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ABSTRACT 
 
Obiettivi: In letteratura la dimensione dello stomaco residuo è ritenuta fra gli elementi 
cruciali nel determinare la riuscita della Sleeve Gastrectomy (SG) nel trattamento 
dell’obesità e la dilatazione del fondo gastrico la principale responsabile del suo 
fallimento. L’obiettivo primario di questo studio è la ricerca di correlazioni fra la 
morfologia dello stomaco residuo nell’immediato post operatorio, la sua dilatazione negli 
anni e i risultati a lungo termine. Il secondo obiettivo si propone di correlare i disturbi della 
condotta alimentare pre-intervento chirurgico, l’alterazione del gusto, la percezione della 
fame e il senso di sazietà precoce con i risultati post SG.  
Materiali e Metodi: Studio prospettico in pazienti con follow-up minimo di 2 anni. 
Valutazione della morfologia dello stomaco residuo, nell’immediato post-operatorio e a 
distanza di anni, mediante Rx esofago-stomaco-duodeno con m.d.c. idrosolubile 
calcolando la superficie del remnant in proiezione antero-posteriore (AP) e obliqua 
anteriore destra (OAD). Diagnosi dei disturbi della condotta alimentare nel preoperatorio e 
loro rivalutazione mediante “Eating Disorder Inventory-3” (EDI3) nel follow-up. 
Valutazione dei cambiamenti della percezione dei sapori, della presenza/assenza di senso 
di appetito e della sensazione di sazietà precoce post SG a lungo termine. In base alla 
percentuale di eccesso di peso corporeo perso (EWL%) i pazienti sono stati divisi in due 
gruppi: I gruppo (SG fallite) con EWL<50% (23pazienti), II gruppo (SG efficaci) con 
EWL>50% (27pazienti).  
Risultati: 50 pazienti: 37 femmine-13 maschi, età media 52 anni, peso preoperatorio 131
21,8 Kg, BMI 47,46,8 Kg/m2. Fra i pazienti il 38% pazienti era affetto da T2DM, il 
72% da IA ed il 24% da OSAS moderato-severa. Follow-up medio: 35 mesi (range24-66). 
Nel I e nel II gruppo si è ottenuta remissione da T2DM rispettivamente nel 50% e nel 
33,3%, da IA nel 27,8% e nel 50% e da OSAS nel 28,6 e nel 60%. Fra i due gruppi le 
dimensioni medie del remnant nell’immediato post-operatorio erano sovrapponibili. A 
lungo termine si è documentato un incremento percentuale medio dell’area AP e OAD 
rispettivamente del 57,2% e del 48,4%. Nel I gruppo la dilatazione si è dimostrata 
significativamente superiore che nel II gruppo con incremento AP del 70,2% vs 46,1%, 
OAD del 59,3% vs 39% e della larghezza del corpo del 102% vs 41,7%. Nel preoperatorio 
i disturbi della condotta alimentare erano presenti più nel II gruppo che nel I ad accezione 
dello sweet eating. Al follow-up non sono stati riscontrati cambiamenti significativi nella 
percezione dei sapori. Il 52% dei pazienti del II gruppo vs il 26% di quelli del I gruppo ha 
riferito di continuare a non sentire il senso di fame, analogamente il 92,5% vs il 78% ha 
dichiarato la persistenza del senso di sazietà precoce. Per tutte le variabili fornite dall’EDI3 
i due gruppi non differivano in modo statisticamente significativo.  
Conclusioni: A lungo termine, nella popolazione presa in esame, la dilatazione media 
dello stomaco residuo post SG è di circa il 50% rispetto all’immediato postoperatorio. I 
pazienti con EWL<50% hanno dimostrato avere una dilatazione del remnant maggiore 
rispetto a quelli con EWL>50% pur partendo da dimensioni postoperatorie sovrapponibili. 
La porzione in percentuale più dilatata nelle SG “fallite” è il corpo gastrico. Fra le 
comorbidità associate all’obesità, la remissione di T2DM non sembra essere strettamente 
correlata alla perdita di peso. Per tutte le variabili fornite dall’EDI i due gruppi di pazienti 
non hanno mostrato differenze statisticamente significative. Fra i disturbi della condotta 
alimentare lo sweet eating sembra essere connesso, seppur debolmente, con il fallimento 
della SG. 
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INTRODUZIONE 
 
Il problema obesità in Italia e nel mondo 
 
L’obesità è risaputo essere un importante fattore di rischio per numerose patologie quali 
l’ipertensione arteriosa essenziale (IA), l’ipercolesterolemia, il diabete mellito tipo 2 
(T2DM), le malattie cardiovascolari, l’asma, la sindrome delle apnee notturne ostruttive 
(OSAS), l’artrosi e perfino alcune forme di cancro. Per questi motivi la continua crescita 
della prevalenza di sovrappeso ed obesità nella popolazione generale rappresenta una vera 
e propria minaccia alla salute pubblica. Sulla base delle ultime rilevazioni disponibili1, più 
della metà (53,8%) della popolazione adulta nei paesi dell’Organizzazione per la 
Cooperazione e lo Sviluppo Economico (OCSE) è in sovrappeso o obesa. La prevalenza di 
sovrappeso e obesità tra gli adulti è superiore al 50% in non meno di 22 dei 34 paesi 
OCSE. Al contrario, i tassi di sovrappeso e obesità sono molto più bassi in Giappone e 
Corea e in alcuni paesi europei anche se in continuo aumento. 
La prevalenza di obesità tra i paesi OCSE varia da un minimo del 5% in Giappone e Corea, 
a oltre il 32% in Messico e negli Stati Uniti (Fig. 1). 
 
 
Figura 1: prevalenza di obesità fra i paesi OCSE. Fonte: OECD Health Statistics 2015, 
http://dx.doi.org/10.1787/health-data-en.  
Fra la popolazione adulta la percentuale media di obesità nell’area OCSE è del 19%. Il 
tasso di obesità negli uomini e nelle donne è simile nella maggior parte dei paesi. Tuttavia, 
in Cile, Messico e Turchia, così come in Colombia, Federazione Russa e Sudafrica, 
l’obesità è più frequente nelle donne, mentre è vero il contrario in Slovenia. 
La prevalenza dell'obesità è aumentata negli ultimi dieci anni in tutti i paesi OCSE (Fig. 2 
e 3). Nel 2013, almeno un adulto su cinque era obeso (in dodici paesi OCSE), rispetto a 
uno su otto di dieci anni fa. Dal 2000, i tassi di obesità sono aumentati di un terzo o più in 
ben 14 paesi OCSE. L'aumento dell'obesità ha interessato tutti i gruppi sociali della 
popolazione ma in alcuni paesi come Canada, Regno Unito, Francia, Italia, Messico, 
Spagna, Svizzera e Stati Uniti è stato più marcato nei gruppi con un livello d’istruzione 
inferiore, soprattutto nelle donne. 
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Figura 2: andamento della prevalenza dell’obesità (2000-2013). Fonte: OECD Health 
Statistics 2015, http://dx.doi.org/10.1787/health-data-en.  
 
Figura 3: Obesità e sovrappeso: trend dal 1972 al 2012 (aggiustato per età e sesso). Fonte: 
“OECD analysis of health survey data”. 
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In Italia dati ISTAT 2014 2 hanno dimostrato che la percentuale di adulti con problemi di 
obesità o sovrappeso non è variata significativamente negli ultimi anni assestandosi al 
44,1% del 2013 con una netta prevalenza di uomini 54,1% contro il 34,6% di donne. La 
percentuale di obesi è passata dal 9% del 2010 al 10,4% del 2013. Per quanto riguarda la 
distribuzione geografica, l’eccesso di peso nel Mezzogiorno è pari al 49,1%, contro il 
40,7% nel Nord e il 43,3% nel Centro. Le graduatorie regionali mettono in luce una 
situazione particolarmente critica per Campania e Puglia tra gli uomini (rispettivamente 
62,2% e 60,6% nel 2013) e per Basilicata e Campania tra le donne (43,8% e 42,2%). 
Inoltre, la percentuale di persone in eccesso di peso aumenta al crescere dell’età e, come 
accennato sopra, indipendentemente dalla fascia d’età e dal genere, l’eccesso di peso è più 
diffuso tra le persone meno istruite.  
Le persone gravemente obese muoiono 8-10 anni prima rispetto alla popolazione 
normopeso con un rischio di morte precoce aumentato del 30% ogni 15 kg in eccesso. 
L'obesità è stimato essere responsabile dall’1% al 3% della spesa sanitaria totale nella 
maggior parte dei paesi OEC (dal 5% al 10% negli Stati Uniti) e le spese aumenteranno 
rapidamente nei prossimi anni per fronteggiare l’epidemia di patologie obesità-correlate3.  
Un numero crescente di paesi OCSE ha adottato politiche per prevenire l'ulteriore 
diffusione dell’obesità come campagne di sensibilizzazione, formazione degli operatori 
sanitari, regolamentazione pubblicitaria più attenta, tassazioni e restrizioni sulle vendite di 
alcuni tipi di alimenti e bevande ad alto contenuto calorico e obbligatorietà di etichettare i 
prodotti con i valori nutrizionali relativi allo scopo di informare e responsabilizzare i 
consumatori. 
Seppure la prevenzione dell’obesità sia indiscutibilmente la strategia migliore per 
fronteggiare questa emergenza sanitaria, la chirurgia bariatrica resta ad oggi il trattamento 
più efficace per la cura di coloro che sono già affetti da obesità patologica e dalle 
comorbidità ad essa correlate.  
  
! 7!
Caratteristiche psicopatologiche e disturbi della condotta alimentare nel paziente 
bariatrico. 
 
Nella maggior parte dei pazienti che si avvicinano alla chirurgia bariatrica il 
miglioramento delle comorbidità legate al peso, l’aumento della spettanza di vita e la 
ricerca di un miglior aspetto fisico sono le motivazioni primarie che spingono ad 
intraprendere questo percorso. Queste motivazioni sono definibili “interne” ed aiutano il 
paziente a raggiungere i risultati. Al contrario motivazioni “esterne” per le quali la perdita 
del peso è solo il mezzo per raggiungere altri fini, come ad esempio il tentativo di salvare 
un matrimonio, sono non solo poco utili ma spesso dannose poiché la chirurgia e la 
conseguente perdita di peso potrebbero non avere l’effetto sperato sul risultato “esterno” 
che il paziente perseguiva creando disappunto e contribuendo così al fallimento della 
procedura stessa. Altro fattore psicologico limitante i risultati post chirurgia sembrano 
essere le “aspettative irrealistiche”. È stato infatti riportato che la maggior parte dei 
pazienti si aspetta di perdere il 40-50% del proprio peso corporeo iniziale, quando invece, 
mediamente, la perdita di peso che realisticamente si ottiene con le più comuni procedure 
chirurgiche è circa del 25-30%. Clinicamente, queste attese irrealistiche e la disillusione 
che ne consegue, mettono il paziente a rischio di ripresa del peso4.  
Dal punto di vista del profilo psicologico, l'eccesso di peso corporeo ed in particolare 
l'obesità patologica ha un impatto estremamente negativo sull'autostima. Alcuni pazienti 
riferiscono di non essere capaci di riconoscere ed apprezzare il loro talento e le loro 
capacità a causa del proprio peso corporeo, altri, pur riconoscendo di aver successo nel 
loro lavoro e/o nella vita privata, vivono la loro obesità come una grande sconfitta. 
L'obesità impatta l'autostima in maniera più forte nelle donne, probabilmente a causa 
dell’eccessiva enfasi della nostra società sulla magrezza come criterio di bellezza 
femminile. Molto rilevante il fatto che le persone con indice di massa corporea (BMI) ≥ 40 
kg/m2 sono quasi cinque volte più soggette a episodi di depressione maggiore rispetto agli 
individui normo-peso5 ed in particolare è stato dimostrato che le donne gravemente obese 
inserite in un percorso di chirurgia bariatrica ottengono un punteggio significativamente 
più alto nella scala di valutazione “Beck Depression Inventory II” rispetto alle donne con 
obesità moderata inserite in un percorso di modifica dello stile di vita (13,2 vs 8,1)6. 
Questa relazione tra eccesso di peso corporeo e depressione è sempre più forte nelle donne 
che negli uomini. Il 25-30% dei candidati alla chirurgia bariatrica manifesta sintomi 
clinicamente significativi di depressione grave al momento della chirurgia. Le ragioni non 
sono ben comprese, ma potrebbero includere il vissuto di pregiudizio e discriminazione 
legato al peso, la presenza di dolori fisici o altri disturbi che riducono la qualità della vita, 
ripetuti e infruttuosi tentativi di perdita di peso e molte altre ancora. Il restante 70-75% dei 
candidati alla chirurgia riferisce lievi-moderati sintomi di depressione che generalmente 
non sono clinicamente preoccupanti6. Il 16-40% dei pazienti è in trattamento 
farmacologico antidepressivo al momento della chirurgia e fino al 50%, pur non essendolo, 
riporta una storia di pregresso trattamento psichiatrico7. E 'stato ampiamente riconosciuto 
che la popolazione affetta da obesità tende ad avere tassi di prevalenza più alti dell’atteso 
di disturbi psichiatrici, tra cui in particolare disturbi affettivi, disturbi d'ansia e disturbi 
alimentari8 e che, in generale, la loro frequenza tende ad aumentare in modo direttamente 
proporzionale con la severità dell'obesità. Una recente meta-analisi ha suggerito che si 
tratta di un rapporto bidirezionale: gli individui obesi hanno un rischio aumentato di 
depressione e allo stesso tempo vi è un aumento del rischio di sviluppare obesità in coloro 
che soffrono di depressione9. 
Nella popolazione generale, circa un terzo delle donne e l'8% degli uomini riportano storie 
di abuso sessuale nell’infanzia e percentuali simili di adulti riportano episodi di abuso 
fisico. Sia gli abusi sessuali che quelli fisici si ritiene siano fattori di rischio per lo sviluppo 
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di obesità. L'esperienza di maltrattamento nell’infanzia è associata a un rischio aumentato 
di 1,4-1,6 volte di sviluppare obesità con BMI>35 kg/m2,10. Diversi studi riportano che fino 
al 32% dei candidati alla chirurgia bariatrica ha riferito storie di abusi sessuali e fino al 
29% storie di abuso fisico11,12. Quasi il 70% ha riportato storie di maltrattamento infantile, 
tra cui trascuratezza emotiva, l'imprigionamento di un genitore, abuso di sostanze in casa, 
o altre esperienze sfortunate. Allo stesso tempo, almeno due studi hanno suggerito che il 
vissuto di un abuso sessuale non correla con l'entità della perdita di peso dopo chirurgia 
bariatrica13,14. 
Altro aspetto interessante è la presenza di forti similitudini tra l’obesità e le 
tossicodipendenze, tra cui il desiderio per la sostanza desiderata (farmaco/droga o alimento 
altamente appetibile), un senso di perdita di controllo durante l'utilizzo, i ripetuti tentativi 
di controllarne l'uso, l’utilizzo nonostante la consapevolezza delle conseguenze negative e 
l’impiego di molte risorse e tempo pur di ottenere ed utilizzare la sostanza15,16,17. Anche 
alcuni dati neurobiologici sembrano sostenere che percorsi comuni sono coinvolti in 
entrambi i gruppi di disturbi, in particolare il sistema neurotrasmettitoriale mediato dalla 
dopamina endogena nel sistema nervoso centrale (SNC) e il suo ruolo di rinforzo dei 
comportamenti. Tuttavia, il modello di dipendenza è stato anche ampiamente criticato19-20. 
Un'altra variabile che collega obesità e psicopatologia sono i disturbi della condotta 
alimentare caratterizzati tipicamente da un senso di perdita di controllo che spesso porta 
allo sviluppo di obesità ed in particolare delle forme più gravi di obesità18.  
I disturbi della condotta alimentare di maggior interesse nella patogenesi dell’obesità sono: ) Binge eating (BED): definito da ricorrenti episodi di abbuffate di cibo che si 
verificano, a differenza della bulimia nervosa, in assenza di meccanismi di 
compenso volti a controllare il peso, come ad esempio il vomito autoindotto, 
l'abuso di lassativi o l’esercizio fisico eccessivo. Caratteristiche principali associate 
al BED sono il consumo rapido del pasto e l’ingestione di un’enorme quantità di 
cibo che si arresta solo al sopraggiungere di una sensazione di sazietà tale da 
causare disconfort. Per la diagnosi di BED gli episodi di abbuffate devono 
verificarsi almeno una volta alla settimana per un periodo di 3 mesi. Il BED è il 
disturbo alimentare più diffuso e colpisce il 2-5% della popolazione generale. Nei 
pazienti candidati alla chirurgia bariatrica la percentuale è notevolmente superiore 
salendo al 20% 19 , 20 . La diagnosi di BED utilizzata come predittore per il 
successo/fallimento dell’intervento chirurgico è controversa, non vi sono infatti 
prove conclusive che la presenza di BED nel preoperatorio possa inficiare la 
perdita di peso o predisporre al riacquisto del peso dopo chirurgia bariatrica. ) Grazing: definito dal consumo continuo durante la giornata di piccole quantità di 
cibo accompagnato da sentimenti di perdita di controllo21.  La mancanza di 
strumenti validi e affidabili per la diagnosi di grazing rimane problematica, tuttavia 
è dimostrato che il 30-60% dei candidati alla chirurgia bariatrica sono affetti da 
questo disturbo del comportamento20. ) Sweet eating: definito dal consumo “eccessivo” di dolci ad alto contenuto calorico. 
Negli sweet eater almeno il 50% della quantità giornaliera raccomandata di 
carboidrati consumata è costituito da zuccheri semplici e il consumo di dolci è 
generalmente innescato da fattori emotivi22. Come per il grazing, non ci sono 
strumenti diagnostici validati per una diagnosi certa di sweet eating. ) Craving: definito come l’irrefrenabile desiderio di consumare un particolare 
alimento indipendentemente dal senso di fame. Può essere assimilato ad una forma 
di dipendenza. Le donne in genere ne soffrono più degli uomini anche se, raggiunta 
la mezza età il divario scompare. I meccanismi alla base del craving sono 
molteplici e spesso condizionati da stimoli ormonali. Per esempio il desiderio di 
cibi dolci e grassi è maggiore nella sindrome premestruale e nella depressione. Uno 
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squilibrio biochimico sembra, infatti, promuovere il desiderio di cibo. La 
serotonina è un neurotrasmettitore implicato nel sistema di regolazione 
dell'appetito, della sete, dell'umore e del sonno. I livelli cerebrali di serotonina sono 
più bassi nella fase pre-mestruale. Il consumo di carboidrati stimola il cervello alla 
produzione di serotonina attraverso il suo precursore, il triptofano. Ecco perché 
bassi livelli di serotonina possono innescare la voglia di mangiare dolci. Una 
spiegazione alternativa coinvolge le endorfine la cui produzione sembra aumentata 
durante il consumo di cibi dolci o grassi. In generale quindi un’alterazione 
nell’omeostasi biochimico/ormonale può creare squilibri che in alcuni individui si 
trasforma nell’irrefrenabile desiderio di consumare un particolare alimento; 
condizione assimilabile quindi ad una vera e propria dipendenza fisica23. ) Emotional eating: definito come l’aumentata assunzione di cibo in risposta ad 
emozioni negative. Può essere considerato una strategia disadattiva utilizzata per 
far fronte a sentimenti difficili. L’emotional eating è quindi un comportamento 
patologico messo in atto nel tentativo di ridurre al minimo, regolare e prevenire lo 
stress emotivo. Di fatto ciò non riduce lo stress emotivo ma lo aumenta, 
alimentando il senso di colpa24. 
 
I disturbi della condotta alimentare sono un problema comune nei pazienti obesi che si 
rivolgono al chirurgo bariatrico. Una recente review della letteratura è giunta alla 
conclusione che né il BED né altri disturbi della condotta alimentare diagnosticati nel 
preoperatorio sono predittivi dei risultati postoperatori in termini di perdita di peso25. I 
pazienti che si sottopongono a chirurgia bariatrica, generalmente, ottengono una riduzione 
dei sintomi di depressione, ansia, disturbi della condotta alimentare e significativi 
miglioramenti nella qualità della vita26. Ad oggi però, il rapporto tra lo stato psicologico 
preoperatorio ed i risultati raggiunti nel postoperatorio non è chiaro. Alcuni studi hanno 
suggerito che la psicopatologia e i disturbi della condotta alimentare presenti nel 
preoperatorio sono associati ad una perdita di peso non ottimale dopo chirurgia bariatrica e 
a volte persino ad esiti psicosociali sfavorevoli. La verità è che ancora non c’è un adeguato 
livello di evidenza che ci permetta di concludere, con qualsiasi grado di certezza, che le 
caratteristiche psicologiche preoperatorie possono essere utilizzate per prevedere i risultati 
postoperatori, sia in termini di perdita di peso che di adattamento psicosociale. 
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Trend in chirurgia bariatrica: popolarità in continua crescita per la “Sleeve 
Gastrectomy”  
 
La chirurgia bariatrica è attualmente considerata il trattamento più efficace per l'obesità 
patologica in quanto, indipendentemente dal tipo di procedura chirurgica utilizzata, 
permette di raggiungere una maggior perdita di peso ed un miglior controllo delle 
comorbidità correlate all'obesità rispetto a rimedi non chirurgici27. In un recente studio 
condotto da Angrisani et al.28 è stata riportata una panoramica globale della chirurgia 
bariatrica nel mondo che descrive il numero e le tipologie di procedure eseguite nelle 
nazioni appartenenti alla Federazione Internazionale per la Chirurgia dell'Obesità e disturbi 
metabolici (IFSO) nel 2013. È stata eseguita inoltre un’analisi delle tendenze dal 2003 al 
2013 per valutare come la scelta delle procedure è cambiata nel corso degli ultimi 10 anni. 
Nel 2013, nelle 54 nazioni appartenenti alla IFSO, sono stati eseguiti 468,409 interventi di 
chirurgia bariatrica /metabolica, un netto incremento rispetto ai 40,000 interventi del 1997. 
Tuttavia i 468,409 pazienti operati rappresentano solo lo 0.01 % della popolazione totale 
dei 54 stati IFSO (4,700,023,295) e, considerato che (come riportato sopra) in media il 
19% della popolazione è affetto da obesità, ben 893,004,426 sarebbero stati potenziali 
pazienti bariatrici. Nonostante il continuo aumento degli interventi di chirurgia bariatrica 
nel mondo, possiamo affermare che nel 2013 solo allo 0.05% dei pazienti affetti da obesità 
è stato offerto un trattamento chirurgico. La popolarità dei vari tipi d’interventi di chirurgia 
bariatrica è cambiata piuttosto radicalmente nel corso degli ultimi 6 anni. Secondo lo 
studio di Buchwald et al.29 del 2008 la ripartizione a livello mondiale vedeva prevalere il 
by-pass gastrico su ansa alla Roux (RYGB) con il 49% seguito dal bendaggio gastrico 
(AGB) con il 42,3% e dalla sleeve gastrectomy (SG) con meno del 6%. Nel sondaggio di 
Angrisani et al.5 è stato segnalato un radicale cambiamento di tendenza con il RYGB che si 
attesta al 45% seguito dalla SG al 37% e dal AGB al 10%. Nessun’altra procedura ha 
superato il 2,5%. Il RYGB ha subito una riduzione nel periodo 2003-2008 del 16% e ha 
continuato a diminuire leggermente nel periodo 2011-2013 (-1,6%). Tuttavia resta 
l’intervento più effettuato al mondo. La SG ha invece mostrato un forte aumento dal 2003 
al 2013 (+37%), diventando così il secondo intervento di chirurgia bariatrica/metabolica 
più eseguito nel mondo (Fig 4 e 5). 
Figura 4: trend in numeri delle procedure di chirurgia bariatrica eseguite nel mondo. Fonte: 
Angrisani et al. “Bariatric surgery worldwide 2013”. 
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Figura 5: trend in percentuali delle procedure di chirurgia bariatrica eseguite nel mondo. 
Fonte: Angrisani et al. “Bariatric surgery worldwide 2013”. 
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Sleeeve Gastrectomy: tecnica chirurgica e meccanismi d’azione 
 
La storia della SG nasce nel 1990 con Marceau30 che, con scopo di limitare l’incidenza di 
ulcere marginali, modificò la classica diversione biliopancreatica (BPD) secondo 
Scopinaro andando ad eseguire una gastrectomia verticale lungo un bougie di 60 FR, 
rimanendo lontano dalla giunzione gastro-esofagea e senza mobilizzare l’antro gastrico. Il 
razionale era ridurre la quantità di acido gastrico che afferiva all’ileo. Nel 1999 Gagner31 
riprodusse per la prima volta la stessa operazione per via laparoscopica e con switch 
duodenale. La SG fu quindi concepita come primo step di una diversione biliopancreatica 
con switch duodenale eseguita in due tempi chirurgici. In molti pazienti però si ottennero 
risultati sorprendenti in termini di calo ponderale con il solo primo tempo, tali da ipotizzare 
che la SG potesse diventare una procedura bariatrica primaria di per se, lasciando  aperta la 
possibilità di un secondo intervento in caso di una perdita di peso insufficiente o di 
riacquisto del peso. Di fatto, da circa 15 anni la SG si è guadagnata, anche come procedura 
singola, la fama di intervento sicuro ed efficace nel trattamento dell’obesità patologica e 
delle sue comorbidità. La sempre crescente popolarità di questo intervento chirurgico è da 
attribuirsi, oltre all’efficacia, alla relativa semplicità tecnica rispetto a RYGB e BPD.  Essa, 
tuttavia, come qualsiasi altra procedura chirurgica, è gravata da complicanze (0,7-4%)32 
alcune delle quali gravi e potenzialmente fatali. Pertanto, è importante non sottovalutare la 
procedura ed essere meticolosi nella preparazione del paziente e nella tecnica chirurgica. 
 
Tecnica chirurgica.  
 
Il paziente viene collocato in posizione supina, a gambe aperte (posizione francese) ed in 
anti-Trendelenburg per un’adeguata esposizione della giunzione gastroesofagea (GE), deve 
essere fissato al tavolo operatorio e indossare calze contenitive o dispositivi di 
compressione intermittente per prevenire la tromboembolia venosa. La nostra tecnica 
prevede l’utilizzo di cinque trocars da 12 mm secondo schema descritto in figura 6. 
Saltuariamente un sesto trocar viene inserito un regione sovraombelicale. Lo 
pneumoperitoneo è indotto mediante ago di Verress e mantenuto a 12-14 mmHg. In caso di 
paziente con anamnesi positiva per pregressa chirurgia addominale si preferisce introdurre 
il primo trocar con tecnica open ed insufflare l’addome solo in un secondo momento.  Il 
primo trocar viene generalmente inserito lungo la linea emiclaveare sinistra a circa 3-4 dita 
dall’arcata costale, altri due trocars vengono introdotti in fianco destro e sinistro, un quarto 
trocar in epigastrio ed un ultimo trocar lungo la linea emiclaveare destra pochi centimetri 
al disotto del controlaterale. A seconda della suturatrice meccanica utilizzata quest’ultimo 
trocar può essere necessario da 15 mm. Viene utilizzata un’ottica da 10 mm, 30 ° introdotta 
a livello epigastrico per un miglior controllo della giunzione (GE). Il lobo sinistro del 
fegato viene retratto per esporre la piccola curvatura gastrica e la giunzione GE. La 
procedura inizia sezionando i piccoli rami dell’arcata gastroepiploica ed aprendo  la 
retrocavità degli epiploon. La dissezione, mediante dissettore bipolare o a ultrasuoni, 
prosegue lungo la grande curvatura dello stomaco, rimanendo molto vicino alla parete 
gastrica, fino ai vasi gastrici brevi che vengono anch’essi sezionati. Caudalmente la 
dissezione viene estesa fino a circa 5-6 cm dal piloro. Lo stomaco è poi sollevato per 
esporre la sua parete posteriore e le aderenze della retrocavità vengono lisate. L'angolo di 
His è completamente mobilizzato ed il pilastro diaframmatico sinistro esposto. Il tubulo 
gastrico è creato sulla guida di un Bugie da 36F utilizzando delle suturatrici meccaniche 
con cariche da 4,8-5mm di spessore  e rinforzate con materiale riassorbibile, preservando 
5-6 cm di antro. Sebbene Gagner raccomandasse in passato di mantenere almeno 1 cm di 
fondo in corrispondenza della  giunzione GE, la sua pratica corrente è di sezionare lo 
stomaco il più vicino possibile alla giunzione GE, senza ovviamente comprometterele fibre 
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muscolari dell'esofago. La maggior parte dei chirurghi preferisce ancora mantenere la 
sezione del fondo a 0,5 cm di distanza dalla giunzione GE con la convinzione che ciò 
riduca la percentuale di fistole. A questo punto il bougie viene rimosso dall’anestesista e lo 
stomaco resecato viene estratto dall’addome attraverso l’accesso mesogastrico. Durante 
ogni procedura si esegue il test al blu di metilene per escludere la presenza di fistole. Al 
termine dell’intervento viene posizionato un drenaggio tipo easyflow in corrispondenza 
della linea di sutura.  
 
 
Figura 6: Sleeve gastrectomy: disposizione dei trocars. 1 e 2 operatore, 3 camera, 4 assistente, 
5 retrazione epatica. 
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Meccanismi d’azione 
 
La maggiore efficacia della SG rispetto alle altre procedure puramente restrittive come 
l’AGB induce a pensare che i meccanismi d’azione responsabili dei risultati della SG non 
siano solo restrittivi ma che coinvolgano anche diversi altri elementi quali la modifica della 
motilità gastrointestinale, il cambiamento di alcuni assetti ormonali, l’alterazione degli 
acidi biliari e del microbiota intestinale. A differenza del AGB la SG provoca un rapido 
svuotamento gastrico33 ed un accelerato transito intestinale34. Sembra che il transito 
accelerato possa contribuire ad innescare meccanismi ormonali che aumentano il senso di 
sazietà, come accade anche dopo l’assunzione di farmaci che migliorano lo svuotamento 
gastrico35. 
I cambiamenti ormonali dopo SG vedono coinvolti principalmente ormoni quali il 
glucagon-like peptide 1 (GLP-1), il peptide YY (PYY), la grelina e la leptina (LP). 
- Il GLP-1 è un ormone della categoria delle incretine ed è secreto dalle cellule-L 
dell'intestino distale in risposta alla stimolazione alimentare. Contribuisce a migliorare il 
controllo del peso e il metabolismo del glucosio promuovendo la secrezione d’insulina ed 
inibendo lo svuotamento gastrico, la secrezione di glucagone e la produzione epatica di 
glucosio36. La SG induce un aumento postprandiale di GLP-1 che, secondo diversi autori, è  
paragonabile a quella di RYGB37,38,39. Nel RYGB, più studiato dal punto di vista dei 
meccanismi ormonali, l'aumento del GLP-1 è stato spiegato dall'ipotesi “hind-gut”, in cui 
l’aumentata stimolazione dell'intestino distale a produrre GLP-1 è da attribuirsi al rapido 
sopraggiungere del cibo che by-passa il primo tratto dell’intestino. Il meccanismo con cui 
l’intervento di SG aumenterebbe la secrezione di GLP-1 non è chiaro. Un'ipotesi potrebbe 
essere che un più rapido svuotamento gastrico post-SG possa provoca una maggiore 
stimolazione dell'intestino distale a produrre GLP-133, un'altra ipotesi è che il tubulo 
gastrico post-SG sia meno sensibile alla stimolazione GLP-1 mediata che normalmente 
porterebbe ad un rallentamento dello svuotamento gastrico33 e quindi l’aumentata 
secrezione di GLP-1 sarebbe un tentativo di ripristinare la motilità gastrica GLP-1 mediata 
in risposta allo svuotamento gastrico accelerato creato dall’intervento chirurgico40. Inoltre, 
dato il rapido aumento di GLP-1 dopo l’ingestione del cibo e presumibilmente prima che il 
chimo entri in contatto con le cellule-L, è verosimile l’ipotesi che esista un circuito 
“prossimale-distale” per vie ormonali41 o neurali42  mediato dalla colecistochinina (CCK) 
che induca la secrezione di GLP-1 senza che avvenga stimolazione meccanica diretta 
dell’intestino distale42.  
- Il PYY è un peptide anoressizzante rilasciato dalle cellule-L nella mucosa del tratto 
gastrointestinale, in particolare dell'ileo e del colon, in risposta alla stimolazione 
alimentare43. Oltre a ridurre l'appetito, aumenta l'assorbimento dei nutrienti nell'ileo, 
inibisce la secrezione gastrica e pancreatica, riduce la contrazione della colecisti e rallenta 
lo svuotamento gastrico. È stata descritta un’inferiore secrezione di PYY nei pazienti obesi 
rispetto ai normopeso, il che è associato ad un ridotto senso di sazietà44. Come per il GLP-
1, numerosi studi hanno dimostrato un aumento significativo del PYY dopo SG, e di nuovo 
i risultati sono paragonabili a quelli osservati dopo RYGB38,39, suggerendo che il 
meccanismo dietro questi cambiamenti è, per lo meno in parte, condiviso. 
- La grelina è un neuropeptide con azione orexigenica prevalentemente prodotto dalle 
cellule oxintiche del fondo gastrico45. In condizioni fisiologiche, i livelli di grelina 
aumentano durante il digiuno con un picco preprandiale e vengono soppressi dopo il pasto. 
La grelina ha anche effetti diabetogeni quali la soppressione della secrezione di insulina46. 
È stato ormai da tempo dimostrato un importante calo delle concentrazioni di grelina dopo 
SG, molto più marcato rispetto che nelle altre procedure restrittive47 o nel RYGB37,38. 
Questo sembra essere dovuto alla resezione del fondo gastrico. Tuttavia, alcuni studi 
sperimentali hanno scoperto che la diminuzione delle concentrazioni di grelina poteva non 
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essere decisiva nel determinare i risultati post SG. Chambers et al48 hanno mostrato che 
anche i topi geneticamente incapaci di produrre grelina hanno continuato a perdere peso e 
hanno ottenuto inappetenza per i cibi grassi e un migliorato del profilo glicemico dopo SG. 
Tuttavia, gli autori hanno avanzato l’ipotesi che, negli animali con deficit grelina, un 
possibile meccanismo di compensazione poteva sottostimare gli effetti grelina-dipendenti 
della SG. Infatti, riprova che la riduzione della concentrazione di grelina dopo SG ha un 
ruolo nella perdita del peso e nel miglioramento del metabolismo è data dal riscontro di un 
aumento della quantità di grelina circolante in pazienti che hanno perso peso con la dieta o 
mediante altre procedure restrittive47. Ciò suggerisce, infatti, che il dimagrimento fa 
scattare meccanismi di compensazione per recuperare peso49, in parte grelina-mediati, che 
potrebbero essere eliminati dopo SG.  
- La leptina, sintetizzata nel tessuto adiposo bianco in modo proporzionale alla quantità di 
grasso corporeo50, riduce l'assunzione di cibo e il peso corporeo attraverso interazioni col 
sistema nervoso centrale. Nei pazienti obesi è stata riportata una diminuita sensibilità alla 
leptina con conseguente incapacità di percepire il senso di sazietà nonostante le 
sovrabbondanti riserve energetiche immagazzinate nel tessuto adiposo51. Non è chiaro se il 
miglioramento della resistenza alla leptina abbia un ruolo diretto nella perdita di peso dopo 
SG. Sembra vi sia una maggiore espressione di geni leptina-correlati post SG52, anche se 
studi recenti suggeriscono che l'inversione di resistenza alla leptina potrebbe essere 
regolata dall’incremento della disponibilità di alcune proteine coinvolte nel sistema di 
trasduzione53.  
Sempre crescente è il ruolo attribuito agli acidi biliari nella regolazione di diverse funzioni 
endocrine come il miglioramento del metabolismo dei carboidrati e la riduzione della 
steatosi epatica54. L'aumento delle concentrazioni degli acidi biliari nel siero dopo SG è 
probabilmente correlato al rapido transito intestinale in grado di aumentare la loro 
disponibilità nella zona di massimo assorbimento, l'ileo terminale. Sembra che gli effetti 
metabolici degli acidi biliari siano mediati dal recettore “farsenoid X” (FXR). Ryan et al55 
hanno dimostrato infatti che questa via di trasmissione è basilare per il miglioramento del 
metabolismo del glucosio, per evitare l’iperfagia compensatoria e per mantenere la perdita 
di peso a lungo termine dopo SG.  
Un altro meccanismo che influenza i risultati post-SG è la variazione del microbiota 
intestinale, che cambia portando ad una composizione della flora batterica più simile a 
quella dei soggetti magri55,56, anche se in modo meno evidente rispetto al RYGB.  
 
L’omeostasi energetica è quindi regolata da un complesso sistema di comunicazione tra 
intestino, tessuto adiposo e sistema nervoso centrale48,52. Grazie a segnali ormonali e 
neurali, il sistema nervoso centrale integra le informazioni provenienti dall’intestino, come 
il tipo e la quantità di nutrienti ingeriti, e dalle riserve energetiche accumulate e regola di 
conseguenza il senso dell'appetito, di sazietà e il comportamento alimentare. Per esempio, 
a fronte di un bilancio energetico negativo, il sistema compensa con l’iperfagia o 
aumentando la preferenza per il cibo ad alto contenuto calorico allo scopo di ripristinare il 
peso usuale, che negli obesi non è il peso “normale” ma un eccesso di peso mantenuto a 
lungo che diventa la “normalità” (baseline) in quello specifico individuo, la base a cui il 
suo organismo tenderà a riportarlo dopo ogni dimagrimento. A questo proposito, la chiave 
dell'efficacia della SG e della chirurgia metabolica in generale, sembra risiedere nella 
prevenzione di queste risposte compensatorie, modificando vie di segnalazione sia 
ormonali che neurali o addirittura inducendo cambiamenti a livello centrale57. 
Alcuni di questi meccanismi sembrano responsabili del cambiamento delle preferenze per 
gli alimenti appetibili che i pazienti riferiscono dopo SG. Questi cambiamenti sono 
probabilmente mediati da reti neurali che controllano sia l’introduzione di cibo a scopo 
omeostatico come il tronco cerebrale e l’ipotalamo, che a scopo edonico come l’area 
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ventrale tegmentale (VTA), il nucleo accumbens, la corteccia orbitofrontale, la 
precorteccia frontale e i nuclei limbici. Il percorso dopaminergico mesolimbico, che 
elabora gli aspetti edonistici legati all’appagamento connesso sia al cibo che ad altre 
sostanze, è probabilmente un punto chiave. Diversi gruppi di ricerca58,59,60 hanno mostrato 
differenze nella risposta agli stimoli alimentari in questo percorso nel cervello d’individui 
con obesità rispetto a quello di soggetti non obesi. La chirurgia bariatrica può correggere 
queste alterazioni attraverso i meccanismi ormonali e/o neurali in parte sopra-citati. 
Un recente studio condotto da Faulconbridge at al.61 ha confrontato, mediante risonanza 
magnetica cerebrale, la risposta neurale alle immagini di cibi ad alto e a basso contenuto 
calorico, prima e 6 mesi dopo l'intervento chirurgico, in tre gruppi di individui con obesità 
grave: un gruppo di pazienti sottoposti a RYGB (n 523), un gruppo sottoposto a SG (n 
519) ed un gruppo di controllo con peso stabile (n 521). In basale, il gradimento per i cibi 
ad elevato contenuto calorico era significativamente più alto rispetto a quello per i cibi a 
basso contenuto calorico in tutti e tre i gruppi. A 6 mesi dall’intervento nei pazienti 
sottoposti a RYGB e SG è stata documentata una significativa riduzione nella preferenza 
dei cibi ad alto contenuto calorico che, al contrario, non era presente nel gruppo di 
controllo. Nessun gruppo ha riportato cambiamenti significativi nel gradimento dei cibi a 
basso contenuto calorico. Hanno inoltre dimostrato che l'elaborazione neurale nella VTA, 
sito centrale di elaborazione dell’appagamento, è alterata in risposta agli stimoli indotti dai 
cibi ad elevato contenuto calorico dopo chirurgia bariatrica, cambiamenti che non sono 
stati documentati nel gruppo di controllo. Faulconbridge at al. suggeriscono che la grelina 
possa essere uno dei diversi substrati periferici che mediano i cambiamenti nella funzione 
neuronale dopo l'intervento. A supporto di questa tesi ci sono diversi fattori fra cui la 
presenza di recettori grelina-mRNA nella VTA sia dei ratti che degli esseri umani62, il fatto 
che la somministrazione di grelina direttamente nella VTA aumenta il consumo di sostanze 
appaganti, come l'alcool, la cocaina e le anfetamine, mentre la somministrazione periferica 
di antagonisti della grelina ne sopprime il desiderio63,64. È stato ipotizzato quindi che i 
cambiamenti post-operatori dei livelli circolanti di grelina possono essere coinvolti 
nell’alterazione nella risposta edonica degli stimoli alimentari. Di estremo interesse il fatto 
che Faulconbridge at al.61 abbiano osservato cambiamenti significativi nella risposta 
neuronale solo a livello della VTA e non delle regioni cerebrali responsabili del controllo 
dell'omeostasi energetica (ad esempio, l'ipotalamo). 
Anche precedenti studi65,66,67 hanno documentato una riduzione nella preferenza per i cibi 
particolarmente gradevoli al palato dopo chirurgia bariatrica, a differenza di ciò che si 
osserva quando la perdita di peso è ottenuta con metodi non chirurgici. Inoltre nei pazienti 
in cui la perdita del peso avviene con la dieta i livelli di leptina in circolo calano e quelli di 
grelina aumento con conseguente aumento della fame e dei meccanismi di recupero 
ponderale descritti sopra.  
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MATERIALI E METODI 
  
Design dello studio 
 
Dopo approvazione del comito etico interno e adesione, previa sottoscrizione di consenso 
informato, da parte dei pazienti, è stato condotto in maniera prospettica uno studio che 
correlasse i risultati a lungo termine post-SG (minimo 24 mesi di follow-up) con la 
morfologia dello stomaco residuo, valutata mediante Rx esofago-stomaco-duodeno con 
mezzo di contrasto idrosolubile (RXESD), ed i disturbi della condotta alimentare 
diagnosticati nel preoperatorio e rivalutati in corrispondenza dello studio in esame 
mediante auto somministrazione del test validato “Eating Disorder Inventory-3” nella sua 
versione in lingua italiana (EDI3). Sono stati inoltre indagati, mediante intervista diretta, i 
cambiamenti della percezione dei sapori degli alimenti, la presenza/assenza di senso 
soggettivo di appetito, la sensazione di sazietà precoce post SG e le loro eventuali 
variazioni nel tempo. Un’accurata anamnesi patologica e farmacologica è stata raccolta e 
sono stati presi in visione e riportati gli esami ematochimici più recenti in possesso dei 
pazienti. 
I risultati post SG sono stati descritti in termine di perdita di peso e risoluzione delle 
principali comorbidità incluse nella definizione di “Sindrome Metabolica” quali diabete 
mellito tipo II (T2DM), ipertensione arteriosa essenziale (IA) e sindrome delle apnee 
notturne (OSAS). 
 
Selezione dei pazienti 
 
E’ stata chiesta la disponibilità a partecipare al presente studio mediante un primo contatto 
telefonico a tutti i pazienti sottoposti a SG presso l’U.O di Chirurgia Bariatrica e 
Metabolica dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria di Pisa (AOUP) prima del Maggio 
2014 (follow-up minimo richiesto 24 mesi) che rispondessero ai seguenti criteri di 
inclusione: ) età maggiore di 18 anni;  ) valutazione psichiatrica preoperatoria con particolare attenzione alla ricerca dei 
disturbi della condotta alimentare; ) valutazione endocrinologica, diabetologica e nutrizionale preoperatoria e 
successivo follow-up postoperatorio condotti della stessa equipe medica la quale 
vanta esperienza pluridecennale in ambito bariatrico e costante collaborazione con 
l’equipe chirurgica conducente lo studio in esame; ) esecuzione di controllo radiologico, mediante RXESD con mezzo di contrasto 
idrosolubile nell’immediato postoperatorio, effettuato con la stessa strumentazione 
radiologica e dallo stesso radiologo anch’esso vantante esperienza pluridecennale 
in ambito bariatrico e costante collaborazione con l’equipe chirurgica responsabile 
del corrente studio. 
Nella selezione dei pazienti da contattare sono stati inoltre usati i seguenti criteri di 
esclusione: ) allergia al mezzo di contrasto idrosolubile; ) pregresso intervento di chirurgia bariatrica (SG come redo-surgery)   ) comparsa di complicanze “maggiori” nel postoperatorio (secondo classificazione 
LABS); ) valutazioni cliniche, psichiatriche e radiologiche non eseguite dalle equipes citate 
nei criteri inclusionali; 
Sono stati così arruolati 50 volontari che hanno accettato di sottoporsi alle indagini 
proposte. 
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Tecnica chirurgica 
 
Tutti gli interventi sono stati eseguiti con tecnica laparoscopica dallo stesso team 
chirurgico. Come descritto precedentemente, sono stati utilizzati 5 trocars più 
occasionalmente un sesto trocar posto in regione sovraobelicale (Fig 6). La dissezione 
dell’omento gastro-splenico dalla grande curvatura dello stomaco è stata effettuata 
mediante l’utilizzo di Harmonic Ultrasonic® (Ethicon) o Sonicision® (Covidien)  a partire 
da circa 5-6 cm dal piloro fino a completa dissezione e esposizione del pilastro 
diaframmatico sinistro. L’angolo di His è stato mobilizzato totalmente e le aderenze fra la 
parete posteriore dello stomaco ed il pancreas liberate. Il tubulo gastrico è stato creato sulla 
guida di un Bugie da 36F utilizzando delle suturatrici meccaniche (Endo-GIA Ultra/iDrive 
Ultra® Covidien o Echelon Flex/Echelon Flex powered® Ethicon) con cariche rinforzate 
(SEAMGUARD® staple line reinforcement material, W.L. Gore & Associates) 
preservando 5-6 cm di antro. Durante ogni procedura è stato eseguito il test al blu di 
metilene per escludere la presenza di fistole. Al termine dell’intervento un drenaggio tipo 
easyflow è stato posizionato in corrispondenza della linea di sutura.  
 
RX esofago-stomaco-duodeno 
 
Lo studio morfologico dello stomaco residuo post SG è stato eseguito tramite l’uso di 
fluoroscopia digitale con radiografie mirate e a determinate proiezioni standard: antero-
posteriore (AP) e obliqua anteriore destra (OAD) (a circa 45°-50°) con paziente in stazione 
eretta sul clinostato “Clinodigit Compact Xframe Italray”. L’intero esame è stato 
videoregistrato con una cadenza di 4 frame/sec e con una risoluzione di acquisizione di 
3001x3001x14bit. E’ stato utilizzato un mezzo di contrasto iodato idrosolubile sia 
nell’esecuzione dell’esame nell’immediato post-intervento che nel controllo a distanza, in 
modo da rendere le due procedure confrontabili. L’indagine è stata condotta dallo stesso 
Radiologo utilizzando la stessa apparecchiatura radiologica allo scopo di ridurre al minimo 
i bias. La fluoroscopia digitale ha consentito una globale valutazione morfologica e 
dinamica del remnant gastrico, permettendo di apprezzarne la peristalsi e stimarne il tempo 
di svuotamento. E’ stato definito “svuotamento gastrico rapido” la presenza di mezzo di 
contrasto in duodeno già dopo la prima deglutizione e comunque non oltre i 30 secondi da 
essa. Rispetto alla fluoroscopia tradizionale la fluoroscopia digitale ha consenstito una 
migliore acquisizione delle immagini con minor dose di radioesposizione e soprattutto una 
notevole libertà nel trattamento, gestione e rielaborazione delle stesse. La digitalizzazione 
delle immagini ha reso infine possibile la loro archiviazione nel sistema informatizzato 
PACS (Picture Archiving and Communication System), il quale riceve le immagini ed i 
dati testuali ad esse associati generati dalle varie apparecchiature diagnostiche presenti 
nell’ospedale e ne consente, oltre all’archiviazione, anche la condivisione ed il confronto.  
Durante lo studio, sono state calcolate, mediante rielaborazione digitale, ed espresse in 
mm2 le aree degli stomaci residui post SG in proiezione AP e OAD nell’immediato post 
operatorio (I-II giornata post-operatoria) e nel controllo a distanza (24-66 mesi). Ottenuti 
questi valori, è stato possibile calcolare l’effettiva dilatazione del remnant gastrico a lungo 
termine, esprimendola sia in valori assoluti (mm2) che in percentuale riaspetto 
all’immediato postoperatorio. Sulla proiezione AP sono stati inoltre misurati la larghezza 
della parte superiore del remnant (ex-fondo), corpo ed antro gastrico espressi in mm. La 
larghezza del corpo è stata misurata in corrispondenza del’incisura gastrica, le larghezze 
dell’ex-fondo e dell’antro in corrispondenza del punto di maggior ampiezza. Anche per 
questi valori è stato possibile calcolare l’effettiva dilatazione delle singole componenti del 
remnant gastrico esprimendole sia in valori assoluti (mm) che in percentuale riaspetto 
all’immediato postoperatorio. Infine, utilizzando l’RXESD dell’immediato post-operatorio 
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nella sua proiezione AP, abbiamo assimilato ogni SG ad una figura schematizzata al fine di 
comprendere se ci fosse una correlazione fra la forma del remnant ed i risultati della SG a 
lungo termine. Le figure individuate sono state tre: a mazza da golf (Fig 7), ad angolo 
(≤90°) (Fig 8) e a C rovesciata (Fig 9).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura!7:!Sleeve!gastrectomy!“a!mazza!da!golf”!
Figura!8:!Sleeve!gastrectomy!“ad!angolo”!
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Valutazione psichiatrica e autosomministrazione dell’Eating Disorder Inventory-3 
 
I pazienti candidati all’intervento di chirurgia bariatrica sono stati inviati, nel contesto di 
un protocollo multidisciplinare per la diagnosi e terapia dell'obesità, presso il servizio di 
consulenza della U.O. di Psichiatria 2 dell’AOUP. Scopo della valutazione psichiatrica, 
oltre all’esclusione di controindicazioni specifiche all’intervento di chirurgia dell’obesità, 
era la valutazione della comorbidità secondo i criteri diagnostici del DSM-IV-TR (Asse I e 
II) attraverso l’applicazione di modelli psicopatologici dimensionali tali da evidenziare 
anche la sintomatologia sotto-soglia. Successivamente all’intervento di chirurgia bariatrica, 
contestualmente alla rivalutazione radiologica, ai pazienti è stata somministrata una 
valutazione psicometrica comprendente l’adattamento italiano dell’EDI-3 e una raccolta 
strutturata di informazioni su singole alterazioni del comportamento alimentare. Nel 
contesto del presente studio sono stati impiegati i dati relativi alla presenza di diagnosi di 
disturbi della condotta alimentare pre-intervento e alla valutazione psicopatologica 
dimensionale al momento del follow-up radiologico, con l’obiettivo di individuare i 
correlati psicopatologici degli indici clinici e radiologici di risposta alla chirurgia 
dell’obesità.  
L’EDI-3 è la terza versione, espansa e migliorata nelle caratteristiche psicometriche, 
dell’originale EDI, già ampiamente diffusa e impiegata a livello clinico e sperimentale nel 
trattamento dei disturbi della condotta alimentare. Il questionario, autosomministrato, 
rileva tratti psicologici e sintomi associati a sviluppo e mantenimento dei disturbi della 
condotta alimentare definiti secondo i criteri del DSM-IV-TR. La componente principale 
dello strumento utilizza 91 item, come la versione precedente, e fornisce variabili 
attraverso 12 sottoscale semplici, 6 composite e 3 indicatori di validità; queste sottoscale, 
completamente riviste rispetto alle versioni precedenti, sono state definite secondo modelli 
Figura!9:!Sleeve!gastrectomy!a!“C!rovesciata”!
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che stimano il rischio di disturbi della condotta alimentare e dimensioni  psicopatologiche 
ad essi associate: impulso magrezza, bulimia, insoddisfazione corpo, rischio composito di 
disturbo della condotta alimentare, bassa autostima, alienazione personale, insicurezza 
interpersonale, alienazione interpersonale, deficit interocettivi, disregolazione emotiva, 
perfezionismo, ascetismo, paura maturità, inadeguatezza, problemi interpersonali, 
problemi affettivi, iper-controllo, disadattamento psico-generale. I tre indicatori di validità, 
o stili di risposta, includono inconsistenza, infrequenza, e impressione negativa. Il test è 
inoltre composto da una “Symptom Checklist (EDI-3 SC)”, che indaga la presenza e 
l’andamento nel tempo dei sintomi, e comprende infine una “EDI-3 Referral Form”, 
impiegata per lo screening della popolazione generale. Sebbene, originariamente, lo 
strumento sia stato validato su una popolazione di soggetti normopeso o sottopeso ( 
campioni di soggetti di sesso femminile, affette da Anoressia nervosa e Bulimia, e controlli 
sani), in seguito la sua validità è stata confermata anche per campioni di soggetti obesi. 
 
Definizioni 
 
Il successo e il fallimento della SG sono stati definiti in base alla percentuale di eccesso di 
peso corporeo perso (EWL%) dopo l’intervento chirurgico, valutato al momento dello 
studio corrente. L’EWL% è stato calcolato utilizzando la formula: EWL% = 100% x [peso 
perso ÷ (peso preooperatorio – peso ideale)]. Un EWL < 50% è stato usato per definire il 
fallimento della procedura. 
Per eccesso di peso corporeo (EW) è stata utilizzata la definizione, attualmente accettata 
dalle più autorevoli riviste scientifiche, che descrive l’EW come il peso in chili eccedente 
il peso corporeo ideale (IBW) il quale è calcolato su un indice di massa corporea (BMI) 
pari a 25 Kg/m2. Vista la crescente tendenza in ambito scientifico alla valutazione dei 
risultati post chirurgia bariatrica in termini di percentuale di perdita di peso totale (TWL%) 
e percentuale di eccesso di BMI perso (EBML%) si è deciso di descrivere il campione in 
esame riportando anche questi valori, definendo il TWL% come la percentuale di peso 
perso calcolata sul peso corporeo totale del paziente pre-chirurgia e EBMIL% come la 
perdita in percentuale della quota di BMI preoperatorio eccedente i 25 Kg/m2. Per la 
valutazione d’efficacia della SG nel trattamento della sindrome metabolica e delle sue 
singole componenti, in accordo con l’American Diabetes Association (ADA) si è definito 
“diabete in remissione” il raggiungimento di valori glicemici al di sotto del range diabetico 
in assenza di trattamento farmacologico da almeno un anno (remissione parziale: 
emoglobina glicata <6,5%, glicemia a digiuno 100-125 mg/dl; remissione completa: 
emoglobina glicata <6%, glicemia a digiuno <100 mg/dl), “ipertensione in remissione” il 
raggiungimento di valori pressori sistolici <140 mmHg e diastolici <90 mmHg mantenuti 
in assenza di terapia antipertensiva e l’assenza di OSAS come mancata presenza di apnee 
notturne in assenza di ventilazione a pressione positiva documentata mediante 
polisonnografia.  
 
Obiettivi 
 
Il primo obiettivo dello studio consiste nella valutazione del cambiamento morfologico del 
tubulo gastrico a lungo termine, in particolar modo la sua dilatazione, e come questo si 
correli con i risultati post SG. 
Il secondo obiettivo dello studio consiste nella ricerca di correlazioni fra la morfologia 
dello stomaco residuo nell’immediato post operatorio, le dimensioni del tubulo gastrico, la 
perdita di peso a lungo termine e la risoluzione delle comorbidità.  
Il terzo obiettivo si propone di correlare i disturbi della condotta alimentare pre-intervento 
chirurgico, l’alterazione del gusto, la percezione della fame e il senso di sazietà precoce 
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con la perdita di peso a lungo termine e la risoluzione delle comorbidità.  
 
Raccolta dati e analisi statistica 
 
I dati ottenuti durante lo studio in esame sono stati integrati ai dati già presenti nel database 
computerizzato prospetticamente raccolto dei pazienti sottoposti a chirurgia presso l’U.O 
di Chirurgia Bariatrica e Metabolica dell’AOUP. I risultati sono stati espressi come media 
SD o mediana [interquartile range], per le variabili con distribuzione normale o skewed, 
rispettivamente. Differenze tra gruppi sono state comparate con x2 test per variabili 
categoriche, con Mann Whitney U test per variabili continue, e con Wilcoxon signed rank 
test per dati appaiati. Le variazioni nel tempo (pre vs post chirurgia) sono state valutate con 
ANOVA per misure ripetute; per questo test, i parametri con una distribuzione non 
normale sono stati trasformati in logaritmo. Il risultato del modello ANOVA è un valore di 
p per il fattore tempo, un valore di p per differenze tra gruppi, ed una p per interazione 
tempo x gruppo.  Un modello di regressione multipla è stato utilizzato per analizzare le 
correlazioni tra variabili. Un valore p <0.05 è stato considerato significativo. 
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RISULTATI 
 
Cinquanta pazienti sono stati inclusi nello studio. La maggior parte erano femmine (F 
37/M13), l’età media al giorno dell’intervento chirurgico era di 52 anni (range 25-74), il 
peso medio preoperatorio era di 131±21,8 Kg (range 90-199,5), il BMI medio era di 
47,4±6,8 Kg/m2 (range 35,3-62) e l’EW di 61,9±20,7 Kg (range 27,9-110,3). Prima 
dell’intervento chirurgico, all’interno del campione dei 50 pazienti in esame, 19 (38%) 
erano affetti da T2DM, 36 (72%) da IA in trattamento farmacologico e 12 (24%) pazienti 
avevano diagnosi polisonnografica di OSAS di vario grado (da moderato a severa). In 
media i mesi di follow-up del campione in esame erano 35 (range 24-66). Ventitré pazienti 
sono stati inclusi nel I gruppo di SG definite “fallite” avendo raggiunto un EWL inferiore 
al 50%. Al contrario 27 pazienti hanno ottenuto un EWL superiore al 50% costituendo il II 
gruppo di SG definite “efficaci”.  Le differenze anagrafiche ed antropometriche 
preoperatorie fra i due gruppi sono riportate in Tabella 1 e rappresentate nel Grafico 1. I 
due gruppi sono risultati omogenei (differenze non statisticamente significative). 
 ! Fallite! Efficaci! Totali! P inter!
Sesso! M9, F14! M4, F23! M13, F37! ns!
Età (anni)! 54 (27-74)! 50,5 (25-66)! 52 (25-74)! ns!
Peso pre (kg)! 133±19 (90-180)! 129±27 (95-199,5)! 131±21,8 (90-199,5)! ns!
BMI pre (kg/m2) 47,6±6,2 (36,6-58,8)! 47,2± 7,4 (35,3-62)! 47,4±6,8 (35,3-62)! ns!
EW (kg)! 63,3±18,4 (32,3-102,6)! 60,7±22,7 (27,9-110,3)! 61,9±20,7 (27,9-110,3)! ns!
 
Tabella 1: differenze anagrafiche ed antropometriche preoperatorie fra i gruppi. 
 
Grafico 1: Differenze anagrafiche ed antropometriche preoperatorie fra i due gruppi.  
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I risultati post-operatori, descritti in termini di perdita di peso (WL), EWL%, TWL%, 
EBMIL% e ripresa di parte del peso perso (WR), sono riportati in Tabella 2 e rappresentati 
nel Grafico 2. 
Al momento dello studio 7 (36,8%) pazienti avevano ottenuto la completa remissione del 
T2DM e 1 (5,3%) remissione parziale, 14 pazienti (38,8%) erano in remissione da IA e 5 
(41,7%) risultavano non più affetti da OSAS. Le differenze fra i due gruppi in termini di 
sindrome metabolica, descritta nelle sue singole componenti, con relative remissioni post 
operatorie sono riassunte in Tabella 2 e rappresentate nei Grafici 3, 4 e 5. 
 
 Fallite Efficaci Tutte P pre-post P inter 
Follow-up 
(mesi) 
36,5±13,4 
(24-66) 
34±11 
(24-61) 
35,1±12,1 
(24-66)  ns 
WL (Kg) 21,2±10 (2-41) 
41,7±17,2 
(19-98) 
32,3±17,6 
(2-98)   
EWL% 33,7±13,2 (3,6-49,5) 
70,3±4,3 
(50,1-
109,2) 
53,5±24,6 
(3,6-109,2) <0,0001 <0,0001 
TWL% 15,6±6,3 (1,5-25) 
31,7±8,5 
(17,3-49,1) 
24,31±11 
(1,5-49,1) <0,0001 <0,0001 
EBMIL% 33,7±13,2 (3,6-49,6) 
70,3±18,7 
(50-109,2) 
56,5±24,6 
(3,6-109,2) <0,0001 <0,0001 
WR 7,8±7,3 (0-30) 
4,3±4,4 
(0-18) 
5,9±6,1 
(0-30)  0,018 
T2DM 
Preop 10 (43,5%) 9 (33,3%) 19 (38%)  ns 
T2DM 
Postop 5 (21,7%) 6 (22,2%) 11 (22%)  ns 
T2DM 
remiss 5 (50%) 3 (33,3%) 8 (42,1%)  ns 
IA 
Preop. 18 (78,3%) 18 (66,7%) 36 (72%)  ns 
IA 
Postop. 13 (56,5%)  9 (33,3%)  22 (44%)  ns 
IA remiss 5 (27,8%) 9 (50%) 14 (38,8%)  ns 
OSAS 
Preop 7 (30,4%) 5 (18,5%) 12 (24%)  ns 
OSAS 
Postop 5 (21,7%) 2 (7,4%) 7 (14%)  ns 
OSAS 
remiss 2 (28,6%) 3 (60%) 5 (41,7%)  ns 
 
Tabella 2: risultati post-operatori. 
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Grafico 2: risultati post-operatori in termini di perdita di peso. 
 
 
!
Grafico 3: Percentuale di pazienti affetti da T2DM pre e post-SG. 
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Grafico 4: Percentuale di pazienti affetti da IA pre e post-SG. 
!
Grafico!5:!Percentuale!di!pazienti!affetti!da!OSAS!pre!e!postWSG. 
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Si è assistito inoltre ad un miglioramento generale del T2DM (vedi HbAc1 in Tab 3) 
dimostrato anche dalla riduzione della terapia farmacologica necessaria ai pazienti per 
mantenere un buon profilo glicemico. Il Grafico 6 descrive le variazioni di terapia 
antidiabetica in tutti i 19 pazienti, i grafici 5 e 6 descrivono invece le variazioni 
terapeutiche rispettivamente nel gruppo delle SG “fallite” e in quello delle “efficaci”. 
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Grafico 7: Terapia antidiabetica pre e post SG nei 19 pazienti con T2DM. 6
Grafico 7: Terapia antidiabetica nel gruppo delle SG "fallite". 
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I cambiamenti, in termini di valori ematochimici, riscontrati durante lo studio sono 
riportati in Tabella 3. 
  
Tabella 3: Valori ematochimici pre e post-SG. FPG: glicemia a digiuno; HbAc1: emoglobina 
glicata; Ch-Tot: colesterolo totale; TG: trigliceridi. 
 Fallite Efficaci Tutte P pre-post P inter 
FPG pre 
(mg/dl) 113±48 98±28 110±49  ns 
FPG post 
(mg/dl) 102±39 88±10 96±27 0,032 ns 
HbAc1 pre 
(%) 
7,03±1,74 
(solo 
diabetici: 
8,35±1,77) 
6,34±1,06  
(solo 
diabetici: 
7,41±1,25) 
6,77±1,52  ns 
HbAc1 post 
(%) 
6,16±1,44 
(solo 
diabetici: 
6,9±1,83) 
5,5±0,45  
(solo 
diabetici: 
5,69±0,6) 
5,77±1 <0,0001 ns 
Ch-Tot pre 
(mg/dl) 179±42 201±37 191±40  ns 
Ch-Tot post  
(mg/dl) 198±45 204±38 103±40 ns ns 
TG Pre 
(mg/dl) 106±83 168±70 168±77  ns 
TG Post 
(mg/dl) 116±50 96±43 109±52 <0,0001 ns 
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Grafico 8: Terapia antidiabetica nel gruppo delle SG "efficaci". 
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L’esecuzione di un RXESD nell’immediato post operatorio e a distanza di tempo ci ha 
permesso di valutare le dimensioni, la forma ed il grado di dilatazione delle SG in esame. I 
risultati e le relative significatività statistiche sono riportati in Tabella 4. Da un punto di 
vista tecnico-chirurgico è interessante segnalare che nell’RXESD eseguito nell’immediato 
postoperarorio le dimensioni medie del remnant nei due gruppi sono pressoché  
sovrapponibili (differenze non statisticamente significative) il che conferma che in 
entrambi i gruppi, seppur con inevitabili differenze interindividuali, l’intervento chirurgico 
di SG è stato eseguito allo stesso modo, usando gli stessi accorgimenti tecnici ed 
ottenendo, in media, lo stesso grado di restrizione.  
Al contrario, l’analisi dei risultati degli RXESD eseguiti a distanza di anni dall’intervento 
chirurgico mette in luce significative differenze fra le dimensioni dello stomaco residuo dei 
pazienti appartenenti al gruppo delle SG “efficaci” e quelli appartenenti al gruppo delle SG 
“fallite”. Nel nostro studio è risultato evidente che a lungo termine tutti i pazienti sottoposti 
a SG dimostrano una dilatazione del remnant quantificabile in circa il 50% rispetto alle 
dimensioni dell’immediato post-operatorio. Nello specifico la dilatazione media nei 50 
pazienti in esame, calcolata come incremento percentuale dell’area AP e OAD, è risultata 
rispettivamente del 57,2% e del 48,4%. Nel gruppo delle SG “fallite” però la dilatazione si 
è dimostrata significativamente superiore rispetto al gruppo delle SG “efficaci” con un 
incremento dell’area AP del 70,2% vs 46,1% e dell’area OAD del 59,3% vs 39%. 
Interessante è la descrizione di come la dilatazione è avvenuta nelle diverse parti 
costituenti lo stomaco residuo. La parte superiore del remnant (ex fondo), rispetto 
all’immediato post-operatorio, si è allargata in media del 51,7% nelle SG “fallite” e del 
60,1% nelle SG “efficaci”, il corpo del 102% nelle SG “fallite” e del 41,7% nelle SG 
“efficaci” ed infine l’antro del 30,2% nelle SG “fallite” e del 25,1% nelle SG “efficaci”. 
Analizzando le differenze di dilatazione delle singole parti fra i due gruppi l’unica risultata 
statisticamente significativa è quella del corpo (p<0,0001). Le dilatazioni medie espresse in 
unità metriche sono riportate in Tabella 4. Le aree e le larghezze di ex-fondo, corpo e antro 
sono rappresentate nei grafici 7 e 8. 
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Grafico 9: Area OAD e AP espresse in mm2 dei due gruppi di SG nell’immediato post 
operatorio e durante l’RXESD eseguito al momento dello studio (Follow-up≥  24 mesi).  
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 Fallite Efficaci Tutte P pre-post P inter 
Area AP 
post op 
(mm2) 
4010±914 3958±792 3982±841  ns 
Area AP  
follow-up 
(mm2) 
6620±1589 5668±1347 6106±1525 <0,0001 0,019 
Dilatazione 
Area AP 
(mm2) 
2610±1359 1710±1276 2124±1378  0,019 
Area OAD 
post op 
(mm2) 
4781±1392 4540±1178 4651±1273  ns 
Area OAD 
follow-up 
(mm2) 
7328±2020 6093±1417 6661±1812 <0,0001 0,024 
Dilatazione 
Area OAD 
(mm2) 
2546±1674 1552±1347 2010±1772  0,024 
Ex Fondo 
post op 
(mm) 
25,6±5,9 23,3±7,1 24,4±6,6  ns 
Ex Fondo 
follow-up 
 (mm) 
37,4÷9,6 35,1±8,1 36,2±8,8 <0,0001 ns 
Dilatazione 
Ex fondo 
(mm) 
11,9±9,2 
 
11,8±10,1 
 
11,8±9,6  ns 
Corpo 
post op 
(mm) 
12,7±5,1 11±3,3 11,8±4,3  ns 
Corpo 
follow-up 
(mm) 
23,4±9,8 13,3±5,3 19±8,6 <0,0001 0,002 
Dilatazione 
Corpo (mm) 10,7±9,4 4,4±3,9 7,3±7,6  0,0025 
Antro 
post op 
(mm) 
39±8,8 35,3±8,7 37±8,9  ns 
Antro 
follow-up 
(mm) 
49±10,1 43±8,7 45,8±9,8 <0,0001 ns 
Dilatazione 
Antro 
 (mm) 
10±10,6 7,7±9,3 8,8±9,8  ns 
Tabella 4: dimensioni del remnant gastrico nei due gruppi di SG nell’immediato post 
operatorio e durante l’RXESD eseguito al momento del follow-up.   
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Grafico 10: Larghezza di Ex fondo, Corpo ed Antro espresse in mm nei due gruppi di 
SG nell’immediato post operatorio e durante l’RXESD eseguito al momento dello 
studio (Follow-up≥  24 mesi).   
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Prendendo visione degli RXESD in proiezione AP dell’immediato postoperatorio è stato 
possibile notare che nel gruppo delle SG con EWL<50% vi era una leggera prevalenza 
della forma definita a “mazza da golf” (52,2%) seguita da quella a “C rovesciata” (47,8%). 
Nelle SG con EWL>50%, al contrario, la forma prevalente era a “C rovesciata” (42%) 
seguita da quella a “mazza da golf” (36%) e da una quantità non trascurabile di SG “ad 
angolo” (22%) non presenti nel gruppo delle SG “fallite”. Le differenze fra i due gruppi 
sono risultate statisticamente significative (p=0,0007). 
Durante l’esecuzione del’RXESD al follow-up è stata valutata la velocità di svuotamento 
dello stomaco residuo: uno svuotamento rapido è stato osservato nel 22,2% delle SG 
“efficaci” (6pazienti) contro il 4,3% delle SG “fallite” (1 paziente). Essendo numeri esigui 
non è stato possibile stabilire la significatività statistica di questo dato. 
 
La valutazione psichiatrica preoperatoria dei 50 pazienti in esame ha messo in luce la 
presenza di disturbi della condotta alimentare. Nell’8,5% dei pazienti è stata fatta diagnosi 
di bing eating, nel 59,5% di grazing, nel 66% di emotional eating, nel 25,5% di craving e 
nel 62,5% di sweet eating. La presenza dei disturbi alimentari nei due gruppi è riassunta in 
Tabella 5. 
 Fallite Efficaci Tutte 
Bing eating 4% 13% 8,5% 
Grazing 57% 63% 59,5% 
Emotional 
eating 57% 75% 66% 
Craving 17% 33% 25,5% 
Sweet 
eating 66,5% 59% 62,5% 
 
Tabella 5: Disturbi della condotta alimentare diagnosticati nel preopertorio. 
L’analisi dei risultati dell’EDI è stata condotta studiando l'andamento dei valori medi delle 
varie scale psicopatologiche e degli indici di rischio di disturbi della condotta alimentare 
nei due gruppi.  Per tutte le variabili fornite dall’EDI i due gruppi di pazienti  non 
differiscono  in modo significativo (Tabella 6). 
 
 Efficaci Fallite  
  Media Dev.Std Media Dev. Std p2 
Impulso magrezza 12,41 7,19 12,95 7,05 0,79 
Bulimia 5,63 6,33 4,55 4,79 0,51 
Insoddisfazione 
corpo 17,67 8,81 20,50 8,80 0,27 
Rischio DCA 35,70 16,95 38,00 14,67 0,62 
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Bassa Autostima 4,48 4,14 4,23 3,75 0,82 
Alienazione 
Personale 6,15 6,05 6,55 4,27 0,80 
Insicurezza 
Interpersonale 7,26 6,27 5,55 4,53 0,29 
Alienazione 
Interpersonale 7,81 5,09 7,14 4,19 0,62 
Deficit Interocettivi 7,11 6,26 7,95 7,24 0,66 
Disregolazione 
Emotiva 6,30 5,18 6,64 5,52 0,83 
Perfezionismo 7,15 4,98 8,50 5,22 0,36 
Ascetismo 6,59 4,35 9,00 6,15 0,12 
Paura Maturità 11,26 6,49 10,95 7,35 0,88 
Inadeguatezza 10,63 9,24 10,77 7,30 0,95 
Problemi 
Interpersonali 15,07 10,58 12,68 7,81 0,38 
Problemi Affettivi 13,41 10,77 14,59 11,30 0,71 
Ipercontrollo 13,74 8,03 17,50 9,78 0,15 
Disadattamento 
PsicoGenerale 64,11 32,35 66,50 33,57 0,80 
 
Tabella 6: analisi dei risultati dell’EDI. 
Durante il follow-up è stato indagato il cambiamento soggettivo nella percezione dei 
sapori. Il risultato ottenuto è pressoché sovrapponibile nei due gruppi. L’89% dei pazienti 
in cui vi è stato fallimento della SG ha affermato di non aver notato cambiamenti nella 
percezione del dolce, solo l’11% ha invece riferito di percepire il dolce con intensità 
maggiore in seguito all’intervento. Nei pazienti in cui la SG è stata efficace l’86,5% non ha 
riferito alcun cambiamento nella percezione del dolce, il 4,5% ha riferito una riduzione di 
intensità ed il 9% un aumento. Simile il cambiamento per la percezione del salato: il 95% 
dei pazienti con EWL<50% non ha riferito cambiamenti, il 5% ha dichiarato invece un 
aumento di intensità; i pazienti con EWL>50% non hanno riferito cambiamenti nel 91% 
dei casi, aumento di intensità nel 4,5% e riduzione nel 4,5%. Trend simile anche per la 
percezione dei grassi. Nelle SG “fallite” il 95% riporta una mancata alterazione mentre il 
5% una maggior intensità; nelle SG “efficaci” l’82% riferisce assenza di alterazioni, il 
4,5% una riduzione di intensità ed il 13,5% un aumento. 
Interessante sono i dati relativi alla sensazione soggettiva di appetito e di sazietà precoce 
nel follow-up a lungo termine e le differenze fra i due gruppi. Il 78% dei pazienti 
appartenenti al gruppo delle SG “fallite” ha affermato di percepire ancora, anche a distanza 
di anni, il senso di sazietà precoce, il 22% al contrario ha riferito di averlo perso in media 
dopo 14 mesi dall’intervento (range3-18 mesi). Il 26% riferisce di non sentire tuttora il 
senso di fame mentre il 74% ha riacquistato l’appetito dopo una media di 12 mesi (range 2-
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36 mesi). Nel 92,5% dei pazienti del gruppo delle SG “efficaci” persiste, anche a distanza 
di anni, il senso di sazietà precoce. Il 7,5% che lo ha perso, lo ha perso in media dopo 19 
mesi (range 18-20 mesi). Il 52% riferisce di non sentire tuttora il senso di fame mentre il 
48% ha riacquistato l’appetito dopo una media di 14 mesi (range 2-36 mesi). Le differenze 
fra i due gruppi sono risultate ai limiti di significatività (p=0,06) per il senso di appetito e 
non significative per il senso di sazietà precoce. 
Vomito alimentare con una frequenza superiore ai 2 episodi al mese(range 3-10) è stato 
riferito da 3 (11,1%) pazienti all’interno del gruppo delle SG “efficaci e da 2 (8,7%) 
pazienti all’interno di  quello delle SG “fallite”. La differenza non è statisticamente 
significativa. 
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DISCUSSIONE 
 
La continua crescita della prevalenza di sovrappeso ed obesità nella popolazione generale 
rappresenta una vera e propria minaccia alla salute pubblica. Sulla base delle ultime 
rilevazioni disponibili1, più della metà (53,8%) della popolazione adulta nei paesi OCSE è 
in sovrappeso o obesa. La chirurgia bariatrica è considerata il trattamento più efficace per 
l'obesità patologica in quanto, indipendentemente dal tipo di procedura chirurgica 
utilizzata, permette di raggiungere una maggior perdita di peso ed un miglior controllo 
delle comorbidità correlate all'obesità rispetto a rimedi non chirurgici, anche a lungo 
termine27. Tra i vari interventi di chirurgia bariatrica la SG ha mostrato negli ultimi anni un 
continuo aumento in popolarità sia fra i chirurghi che fra i pazienti, con un forte 
incremento dal 2003 al 2013 (+37%) che le ha permesso di diventare il secondo intervento 
di chirurgia bariatrica/metabolica più eseguito nel mondo28. Seppur, tuttora, considerato un 
intervento restrittivo, la maggiore efficacia della SG rispetto alle altre procedure puramente 
restrittive come l’AGB è riprova del fatto che i meccanismi d’azione responsabili dei 
risultati della SG non siano solo meccanici ma coinvolgano anche diversi altri elementi 
quali la modifica della motilità gastrointestinale, di alcune vie di segnalazione sia ormonali 
sia neurali, cambiamenti a livello nervoso centrale, l’alterazione degli acidi biliari e del 
microbiota intestinale. Di fatto, da circa quindici anni, la SG si è guadagnata la fama di 
intervento sicuro ed efficace nel trattamento dell’obesità patologica e delle sue 
comorbidità. Tuttavia, fino al 30% dei pazienti sottoposti a SG richiedono un intervento 
chirurgico di revisione a causa di una perdita di peso insufficiente, del riacquisto del peso, 
o dello sviluppo di complicanze. A seconda delle casistiche il 10-25% delle SG sono 
gravate da un’insufficiente perdita di peso o da riacquisto del peso perso che si manifesta 
soprattutto dopo 2-3 anni dall’intervento chirurgico68, 69,70 .! Nel quarto “International 
Consensus Summit on Sleeve Gastrectomy” è stata segnalata una percentuale media di 
EWL del 59,3% dopo 1 anno, 59,0% dopo 2 anni, il 54,7% dopo 3 anni, il 52,3% dopo 4 
anni, il 52,4% dopo 5 anni, e il 50,6% dopo 6 anni dall’intervento71 (Fig. 10) 
!
Figura 7: EWL% dopo SG nel follow-up a lungo termine. Fonte: Gagner M, Deitel M, et al. 
Survey on laparoscopic sleeve gastrectomy at the Fourth International Consensus Summit on 
Sleeve Gastrectomy. Obes Surg. 2013. 
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Bohdjalian et al. hanno riportato, con follow-up a 5 anni, una percentuale di riacquisto del 
peso del 19,2% con la maggior parte della ripresa del peso a partire dalla fine del secondo 
anno72. D'Hondt et al. hanno registrato un riacquisto di peso con progressivo trend in salita 
passando da un EWL medio di 81,5% nel primo anno al 55,9% a 6 anni73; risultati simili a 
quelli di Himpens et al. 74 che descrivono un EWL del 77,5% a 3 anni che scende a 53,3% 
a 6 anni e di Golomb et al.70 che riportano un  EWL di 76.8%, 69.7% e 56.1% 
rispettivamente a 1, 3 e 5 anni. Fra le più recenti casistiche riportate con follow-up a 5 
anni, Weiner et al.75 descrivono un EWL del 40%, Kehagias et al.76 del 57,6%, Zachariah 
et al.77 del 63,7% EWL e Boza et al.78 del 62,9%. 
In letteratura la dimensione dello stomaco residuo continua ad essere ritenuta fra gli 
elementi cruciali nel determinare la riuscita della SG nel trattamento dell’obesità e la 
dilatazione del fondo gastrico uno dei principale responsabili del suo fallimento. Diversi 
altri fattori sono stati chiamati in causa come la dilatazione dello stomaco residuo, 
l’utilizzo di un bougie troppo grosso per la calibrazione del remnant durante l’intervento 
chirurgico, l’incompleta resezione del fondo, la più o meno marcata preservazione 
dell’antro e le conseguenze che questi accorgimenti tecnici hanno sulla rapidità dello 
svuotamento gastrico.  
 
Con la convinzione che dietro ad un eventuale fallimento della SG vi siano ragioni 
multifattoriali, l’obiettivo del nostro studio è ricercare correlazioni fra risultati post SG a 
lungo termine e la morfologia dello stomaco residuo nell’immediato post operatorio, la sua 
dilatazione negli anni, i disturbi della condotta alimentare pre-operatori, la loro evoluzione 
post-SG, l’alterazione del gusto, la percezione della fame e il senso di sazietà precoce. In 
base ai dati di letteratura, anche in termini di EWL% nel tempo (vedi sopra), abbiamo 
ritenuto che i 24 mesi fossero il periodo di follow-up minimo per la definizione di “lungo 
termine”.  I 50 pazienti inclusi nel nostro studio avevano un follow-up medio di 35 mesi 
(range 24-66), 23 rientravano nel gruppo delle SG “fallite” (EWL inferiore al 50%) e 27 in 
quello delle SG “efficaci” (EWL superiore al 50%). I due gruppi sono risultati 
sovrapponibili per caratteristiche anagrafiche, antropometriche preoperatorie e durata del 
follow-up (Tab 1 e 2). Non sono infatti emerse differenze statisticamente significative in 
termini di età, genere, peso, BMI ed EW preoperatori. Rispetto alle caratteristiche della 
popolazione mondiale sottoposta a SG, descritta da Gagner et al. 79  nella quinta 
“International consensus conference: current status of sleeve gastrectomy” (femmine 
72,5%, età media 41,3 anni, BMI medio 44,6 Kg/m2) la popolazione presa in esame nel 
nostro studio presenta sovrapponibili percentuali di femmine (74%) ma età e BMI più alti 
(52 anni, 47,4 Kg/m2). I risultati ottenuti, in termini di EWL% e TWL% (Tab 2), nel 
campione di pazienti analizzato è concorde con i dati di letteratura70-78, con ovvie e 
significative differenze  fra i due gruppi (“Fallite”: EWL 34,7%, TWL 15,6%; “Efficaci”: 
EWL 70,3%, TWL 31,7%) (p<0,0001). I due gruppi differiscono significativamente anche 
in termini di WR (p=0,018). 
 
Per quanto riguarda le comorbidità, al follow-up il 36,8% dei pazienti diabetici (T2DM) 
aveva ottenuto completa remissione ed il 5,3% remissione parziale, il 38% dei pazienti 
ipertesi ed il 41,7% degli affetti da OSAS risultavano liberi da malattia. Si è assistito 
inoltre ad un significativo miglioramento in termini di riduzione dei valori plasmatici di 
glicemia a digiuno (FPG) (p=0,032), emoglobina glicata (HbA1c)  (p<0,0001) e trigliceridi 
(TG) (p<0,0001). Non si è registrato invece un cambiamento significativo dei valori di 
colesterolemia totale (Tab 3). Questi dati sono in linea con i risultati a 1, 3 e 5 anni 
riportati da Golomb et al.70 (remissione completa del T2DM 50,7%, 38,2% e 20,0% 
rispettivamente; remissione dell’IA 46,3%, 48,0% e 45,5% rispettivamente).  
! 37!
Schauer et al.80 hanno analizzato le percentuali di remissione del T2DM diabete dopo SG, 
dopo RYGB e dopo terapia medica a 3 anni di follow-up e hanno trovato che il 24% dei 
pazienti sottoposti a LSG ha avuto una remissione completa, rispetto al 38% dei pazienti 
con RYBG ed il 5% di coloro trattati con terapia medica. Atkins et al.81 hanno descritto 
remissione di T2DM, IA e iperlipidemia, a 4 anni di follow-up, rispettivamente, del 74,5%, 
49,5% e 26,5%. Altri studi82,83,84 con follow-up a medio termine hanno riportato tassi di 
remissione fra il 67% e l’86% per T2DM, IA e iperlipidemia. La variabilità nei risultati 
potrebbero essere attribuibile all’utilizzo di criteri diversi nella definizione di remissione e 
all'interpretazione dei risultati da laboratorio. Come suggerito da Golomb et al.70 l’utilizzo 
di criteri più severi nella definizione di remissione potrebbe essere la ragione per cui alcuni 
studi70,80, tra cui anche il nostro, riportano percentuali più basse rispetto ad altri. 
Analizzando i due gruppi separatamente (Tab 2), si osserva che la remissione del T2DM 
nel gruppo delle SG “fallite” è avvenuta nel 50% dei pazienti mentre nel gruppo delle SG 
“efficaci” nel 33,3%, come a suggerire che la risoluzione di questa comorbidità sia, per lo 
meno in parte, indipendente dalla perdita di peso e mediata da altri meccanismi 
ormonali/neuronali. I valori di HbA1c dei pazienti diabetici in esame sono migliorati dopo 
SG senza che vi fosse una differenza statisticamente significativa fra i due gruppi (Tab 3). 
Interessante notare inoltre che nessuno dei pazienti andato in contro a remissione era 
affetto da T2DM da più di 5 anni e/o in terapia con insulina al momento dell’intervento 
chirurgico (fra diagnosi di T2DM ed intervento tempo medio: 20 mesi). Per entrambe 
queste variabili i due gruppi non differivano in maniera statisticamente significativa. Ciò a 
conferma del fatto, ormai ben noto, che la gravità del diabete nel preoperatorio influisce 
sui tassi di remissione nel postoperatorio. I pazienti diabetici con malattia diagnosticata da 
lungo tempo ed in terapia con insulina o associazione insulina-antidiabetici orali, in quanto 
verosimilmente dotati di una riserva pancreatica inferiore, rispondono meno alla terapia 
chirurgica rispetto ai pazienti che si sottopongono a un intervento chirurgico poco dopo la 
diagnosi di diabete70. 
Una maggior tendenza alla remissione nel gruppo delle SG “efficaci” rispetto a quello 
delle SG “fallite” è stata osservata per IA (50% vs 27,8%) e OSAS (60% vs 28,6%). Questi 
dati, anche se non arrivano a raggiungere una significatività statistica, suggeriscono un 
possibile rapporto causa-effetto più diretto tra perdita di peso e remissione di IA e OSAS 
rispetto a quello con T2DM.  
I cambiamenti in termini di riduzione dei valori plasmatici FPG, HbA1c, TG e 
colesterolemia totale (Tab 3) non differivano in maniera statisticamente significativa fra i 
due gruppi suggerendo che il miglioramento del profilo metabolico/laboratoristico che si 
ottiene post SG non è da attribuirsi al solo calo ponderale. 
 
L’esecuzione di un RXESD nell’immediato post operatorio e a distanza di tempo ci ha 
permesso di valutare le dimensioni, la forma ed il grado di dilatazione delle SG in esame. 
Da un punto di vista tecnico-chirurgico è interessante segnalare che nell’immediato 
postoperarorio le dimensioni medie del remnant nei due gruppi erano sovrapponibili 
(differenze non statisticamente significative) (Tab 4) ad indicare che in entrambi i gruppi, 
seppur con inevitabili differenze interindividuali, l’intervento chirurgico di SG è stato 
eseguito allo stesso modo, usando gli stessi accorgimenti tecnici ed ottenendo, in media, lo 
stesso grado di restrizione.  
È emerso che a lungo termine i pazienti sottoposti a SG dimostrano avere una dilatazione 
media del remnant quantificabile in circa il 50% rispetto alle dimensioni dell’immediato 
post-operatorio e che vi è una differenza statisticamente significativa nell’entità della 
dilatazione media fra i due gruppi (“fallite” vs “efficaci”: AP 70,2% vs 46,1% (p= 0,019); 
OAD 59,3% vs 39% (p=0,024)) (Tab 4). Diversi autori hanno studiato la morfologia dello 
stomaco residuo ed il suo grado di dilatazione in pazienti in cui la SG si era dimostrata 
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fallimentare ma, a nostra conoscenza, solo pochi hanno studiato queste caratteristiche 
morfologiche, confrontando l’immediato post-operatorio con il follow-up a lungo termine, 
sia nelle SG con scarsi effetti in termini di perdita di peso che in quelle dimostratesi 
efficaci nel trattamento dell’obesità e delle sue comorbidità. Mediante l’esecuzione di una 
TC gastrica con ricostruzioni volumetriche, 3 giorni e 2 anni dopo SG, Braghetto et al.85 
hanno studiato i volumi del remnant, in un gruppo di 15 pazienti, descrivendo un aumento 
significativo del volume gastrico (116 ± 78 cc vs 254  ± 56 cc) senza però trovare, 
probabilmente a causa della piccola dimensione del campione, una correlazione 
significativa tra la dilatazione del remnant ed il calo ponderale. In un recente studio 
Deguines et al.86 (76 pazienti), sempre mediante l’utilizzo di una TC gastrica, hanno 
confermato i riscontri volumetrici di Braghetto descrivendo il volume medio dello stomaco 
residuo a 2 anni dalla SG pari a 255 cc, ma al contrario di Braghetto, hanno riportato 
correlazioni significative fra le dimensioni del remnant ed il successo o il fallimento della 
SG definito da un EWL<50% (225 cc vs 309 cc). Un recente lavoro di Fahmy et al., 
condotto su un piccolo gruppo di pazienti che hanno riacquistato peso dopo SG (9 su 89 pz 
in esame), riporta una correlazione significativa tra la quantità di peso riacquistato ed il 
volume del remnant gastrico (sopra la soglia di 225 cc), calcolato mediante TC gastrica 
con ricostruzioni volumetriche a 2 anni dall’intervento chirurgico.  
Vidal et al.87 in un recente studio (45 pazienti) in cui il volume del remnant gastrico è stato 
misurato utilizzando un’approssimazione geometrica dopo esecuzione di RXESD ad 1 
mese e a 12 mesi dall’intervento di SG, hanno documentato un aumento volumetrico 
medio dello stomaco residuo del 50% ad 1 anno e un EWL% a 18 mesi inversamente 
correlato all’aumento volumetrico del remnant a 12 mesi. 
I nostri dati, anche se non ottenuti con studio TC e non espressi sotto forma di volumi, 
concordano perfettamente con quelli degli studi citati avendo dimostrato una dilatazione 
del remnant, ad una media di 35 mesi di follow-up, di circa il 50% rispetto all’immediato 
post-operatorio (area AP: 57,2%; OAD: 48,4 %). Il nostro studio è inoltre concorde con i 
sopracitati nell’affermare che vi è correlazione fra il grado di dilatazione della SG e la 
perdita di peso a lungo termine. Anche se la descrizione morfologico/dimensionale dello 
stomaco residuo mediante l’uso di RXESD è sicuramente più approssimativa che non 
utilizzando la TC gastrica con ricostruzioni volumetriche, il nostro studio rispetto a quello 
di Deguines ha il vantaggio di essere stato eseguito sia nell’immediato post operatorio che 
a distanza di anni dall’intervento chirurgico potendo quindi valutare in ogni paziente il 
cambiamento morfologico subito dal remnant nel tempo. Rispetto allo studio di Fahmy ha 
il vantaggio di aver dimostrato il grado di dilatazione dello stomaco residuo non solo nei 
pazienti con insufficiente perdita di peso o con riacquisto ponderale, ma anche in coloro in 
cui la SG si è dimostrata efficace. Il valore aggiunto rispetto allo studio di Braghetto 
risiede invece nelle dimensioni del campione in esame (50 vs 15). Rispetto allo studio di 
Vidal, molto simile per design, il nostro prende in esame un gruppo di paziente con follow-
up maggiore (media di 35 mesi vs 18 mesi). 
In letteratura le possibili spiegazioni chiamate in causa per giustificare il riscontro di un 
remnant dilatato sono molteplici fra cui: un errore tecnico durante l'intervento chirurgico, 
l’uso di un bougie troppo grande, le differenze interindividuali nelle proprietà elastiche 
della parete gastrica e abitudini alimentari scorrette nel postoperatorio. È stato ipotizzato 
che l’inosservanza di regimi dietetici da parte del paziente potrebbe portare ad un 
continuativo e progressivo allargamento meccanico del remnant gastrico causando una 
dilatazione tale da permettere l’introduzione di un volume sempre maggiore di calorie con 
ridotto senso di sazietà. Nel nostro studio la standardizzazione della tecnica (utilizzo di 
bougie da 36F) e la sovrapponibilità dei risultati morfologici fra i due gruppi ottenuti 
tramite RXESD eseguiti nell’immediato post-operatorio, ci permettono di escludere le 
prime due ipotesi. Tuttavia, qualunque siano le ragioni, è chiaro che un’eccessiva 
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dilatazione del remnant, sabotando la componente restrittiva,  porta ad un calo ponderale 
non ottimale. 
Altro dato interessante emerso dal nostro studio è che, nonostante tutte le porzioni del 
remnant (ex fondo, corpo e antro) abbiano subito una dilatazione, il corpo nelle SG 
“fallite”, risulta la porzione con grado di dilazione maggiore (ex fondo: 51,7%, corpo: 
102%, antro: 30,2%) (Tab 4). Analizzando poi le differenze di dilatazione delle singole 
parti fra i due gruppi l’unica risultata statisticamente significativa è, ancora una volta, 
quella del corpo (“fallite” vs “efficaci”: 102% vs 41,7%) (p=0,0025). Questi dati 
differiscono dalla maggior parte dei risultati riportati in letteratura87,88 che descrivono una 
maggiore dilatazione della porzione superiore del remnant gastrico (ex fondo) rispetto alle 
altre porzioni, alla quale, il più delle volte, viene attribuita la responsabilità di un eventuale 
fallimento della SG. La dilatazione dell’”ex-fondo” rappresenta, infatti, una delle più 
frequenti complicanze a lungo termine riportate in letteratura con necessità di revisione 
chirurgica in circa il 4.5% dei pazienti89,90. Al contrario, recenti studi hanno dimostrato che 
la dilatazione craniale (“fundica”) del remnant non influenza significativamente la perdita 
di peso ed il volume del neo-fondo non correla con EWL e BMI post-SG, concludendo che 
il neo-fondo non sembra fungere da serbatoio funzionale91. Nel nostro studio la dilatazione 
della porzione superiore dello stomaco residuo è stata in media del 51,7% nelle SG 
“fallite” e del 60,1% nelle SG “efficaci” con dimensioni nell’immediato post operatorio 
sovrapponibili. Questi dati, in associazione alle recenti evidenze riportate in letteratura, ci 
inducono a presumere che gli insuccessi, in passato attribuiti alla dilatazione della porzione 
superiore del remnant, siano in realtà dovuti ad una incompleta resezione fundica ab-inizio 
e che, in questi casi, il meccanismo determinante il fallimento sia più ormonale che 
meccanico. 
Alcuni studi 92 , 93  hanno suggerito che recettori gastrici definiti di “tensione” o di 
“stiramento” abbiano un ruolo nel controllo della sazietà. La distensione dello stomaco, 
infatti, attiverebbe dei meccanocettori responsabili dell’invio di segnali di sazietà al 
sistema nervoso centrale attraverso afferenze vagali. Il parasimpatico vagale, inoltre, 
agisce sull’esofago, sullo stomaco, sull’intestino e sul colon ascendente determinando 
l’aumento della peristalsi e della secrezione ghiandolare e il rilasciamento degli sfinteri, 
stimola la secrezione pancreatica esocrina, la secrezione d’insulina e l’emissione di bile da 
parte della cistifellea. L’efficacia della SG nei primi mesi dopo l’intervento chirurgico e, in 
coloro in cui permane la restrizione, anche a lungo termine, potrebbe essere dovuta alla 
stimolazione dei recettori di stiramento anche dopo ingestione di modeste quantità di cibo, 
con conseguente induzione di senso di sazietà precoce. All’interno della parete gastrica 
sono presenti due plessi nervosi autonomi che formano il cosiddetto sistema nervoso 
“enterico” o “metasimpatico”: il plesso sottomucoso di Meissner ed il plesso mioenterico 
di Auerbach. I neuroni del plesso mioenterico di Auerbach sono in stretto rapporto con le 
cellule interstiziali del Cajal, le quali sono raggruppate soprattutto a livello della metà del 
corpo dello stomaco e sono responsabili del pacemaker gastrico naturale. In questa sede 
origina l’attività elettrica che determina i movimenti peristaltici dello stomaco. Al 
contrario, il fondo gastrico è elettricamente silente. Questi elementi spiegherebbero la 
ragione per cui, nel nostro studio, i pazienti in cui permane restrizione gastrica a livello del 
corpo anche a lungo termine, hanno migliori risultati in termini di EWL. Queste deduzioni 
sarebbero inoltre coerenti con l’evidenza che nel gruppo delle SG “efficaci” è stata 
riscontrata una maggior persistenza nel tempo del senso di sazietà precoce rispetto al 
gruppo delle SG “fallite” (92,5% vs 78%) e analogo risultato è stato osservato per 
l’assenza di appetito (52% vs 26%). Questi dati sono in linea con quelli di Himpens et al.94 
che documentano una riduzione dell’appetito nel 75% dei pazienti ad 1 anno e nel 46% 
dopo 2 anni.  
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Durante l’esecuzione del’RXESD al follow-up è stato inoltre notato uno svuotamento 
rapido del remnant nel 22,2% delle SG “efficaci” contro il 4,3% delle SG “fallite”. 
Essendo numeri esigui non è stato possibile stabilire la significatività statistica di questo 
dato.  
Analizzando le forme degli stomaci residui nell’immediato post-operatorio (Fig 7,8,9) è 
stata rilevata una differenza statisticamente significativa fra i due gruppi (p=0,0007). Nel 
gruppo delle SG “fallite” la forma percentualmente più rappresentata era quella definita a 
“mazza da golf” (52,2%) seguita da quella a “C rovesciata” (47,8%). Nelle SG “efficaci”, 
al contrario, la forma prevalente era a “C rovesciata” (42%) seguita da quella a “mazza da 
golf” (36%) e da una quantità non trascurabile di SG “ad angolo” (22%) non presenti nel 
gruppo delle SG “fallite”. Indipendentemente dalle forme del remnant, occasionali episodi 
di vomito alimentare sono stati riferiti dall’11,1% dei pazienti nel gruppo delle SG 
“efficaci” e dall’8,7% dei pazienti nel gruppo delle SG “fallite” (differenza non 
significativa fra i gruppi). Questi dati, non falsati da vomito significativo o “food 
intolerance”, suggeriscono un maggior successo in quei pazienti con corpo dello stomaco 
residuo stretto e sottoposto a maggiore stimolazione meccanica (es nelle “SG ad angolo”), 
con radicale resezione del fondo gastrico (constante nelle tre forme) e con antro piccolo 
(minor reservoir) (forma a “C rovesciata” vs “mazza da golf”).  
Per quanto riguarda le dimensioni dell’antro da preservare durante SG, fra gli autori non vi 
è accordo. Alcuni autori suggeriscono che il successo della SG si ottenga con ampia 
resezione dell'antro gastrico (≤ 2-3 cm dal piloro) creando uno stretto 
reservoir95,96,97,98,99,100, mentre altri ritengono che sia importante, per mantenere un 
adeguato svuotamento gastrico, una resezione meno radicale che preservi il meccanismo 
della pompa antrale101,102,103. Il nostro studio non ha dimostrato differenze significative fra 
i due gruppi né nelle dimensioni dell’antro nell’immediato post-operatorio, né in quelle 
misurate al follow-up. Nonostante l’analisi dei dati relativi alle forme della SG possa 
suggerire la propensione verso antri con reservoir più stretto, i dati in nostro possesso non 
ci permettono di trarre conclusioni a riguardo. 
 
Per tutte le variabili fornite dall’EDI i due gruppi di pazienti non differivano in modo 
statisticamente significativo. Questo, unitamente alla mancanza di franche differenze nella 
comorbidità psichiatrica rilevata alle valutazioni pre-intervento, lascia pensare che gli 
strumenti impiegati non permettono di cogliere elementi in grado di spiegare la diversa 
risposta tra i gruppi né tantomeno il diverso grado di dilatazione dello stomaco residuo 
post SG. In un recente studio condotto da Melero et al.104, a 46 pazienti, prima e 12 mesi 
dopo SG, sono stati somministrati l’”Edinburgh bulimia test”, il “body shape 
questionnaire”, l’”SF-36 health questionnaire”, il “quality of life index35” (QLI-SP) e 
l’”eating disorder inventory 1” (EDI-1).   Gli autori riportano un miglioramento in tutte le 
scale analizzate, ad eccezione del perfezionismo. Esaminando i risultati hanno osservato 
cambiamenti significativi (p <.01), rispetto al preoperatorio, nelle variabili che fanno 
riferimento ai disturbi della condotta alimentare (valutati con EDI-1) quali  bulimia, 
insoddisfazione corporea, inadeguatezza, ossessione per la magrezza e consapevolezza 
introspettiva. Possiamo quindi concludere che in letteratura è documentato un 
miglioramento nelle variabili valutate con EDI pre e post SG, mentre non è dimostrabile, 
con i dati in nostro possesso, una differenza significativa fra SG “fallite” ed “efficaci”.  
Fra i disturbi della condotta alimentare lo sweet eating sembra essere connesso, seppur 
debolmente, con il fallimento della SG, come già descritto in letteratura94. Dal nostro 
studio non è emerso un adeguato livello di evidenza che ci permetta di concludere, con 
qualsiasi grado di certezza, che le caratteristiche psicologiche preoperatorie possono essere 
utilizzate per prevedere i risultati postoperatori, sia in termini di perdita di peso che di 
adattamento psicosociale.  
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Nonostante in letteratura sia descritto il cambiamento della percezione dei sapori post 
SG61,65-67 nel nostro studio non è stata riscontrata alcuna variazione significativa. Il 
risultato ottenuto è pressoché sovrapponibile nei due gruppi e non documenta la presenza 
di cambiamenti significativi nella percezione del dolce, del salato e dei grassi.  
 
Il nostro studio presenta alcune limitazioni:  ) Lo studio morfologico del remnant gastrico è stato eseguito mediante RXESD con 
mezzo di contrasto idrosolubile in assenza di distensione gassosa. Questo non ha 
permesso di misurare il volume effettivo dello stomaco residuo ma di valutarne le 
dimensioni (aree e larghezze) su immagini planari e non tridimensionali. Si è scelta 
questa indagine radiologica, con m.d.c. idrosolubile, perché eseguibile 
nell’immediato post operatorio (momento a rischio di fistola) e facilmente ripetibile 
al follow-up. Per una misurazione più accurata del remnant in alcuni studi105,106 
sono state utilizzate tecniche complesse, tra cui indagini di medicina nucleare e TC 
con ricostruzioni multiplanari 3-D. Tuttavia, questi studi comportano un aumento 
di esposizione alle radiazioni per il paziente ed un incremento dei costi per la 
struttura sanitaria; ) L’EDI-3 è stato somministrato solo nel follow-up e non nel preoperatorio. Questo 
non ci ha permesso di confermare o smentire i miglioramenti post SG di alcune 
variabili dell’EDI descritte in letteratura; ) Per alcune variabili, quali ad esempio lo svuotamento rapido del remnant, il 
campione di 50 pazienti si è dimostrato troppo piccolo per raggiungere differenze 
statisticamente significative fra i due gruppi. 
 
CONCLUSIONI 
 
A lungo termine, nella popolazione presa in esame, la dilatazione media dello stomaco 
residuo post SG è di circa il 50% rispetto all’immediato postoperatorio. I pazienti con 
EWL<50% hanno dimostrato avere una dilatazione del remnant maggiore rispetto a quelli 
con EWL>50% pur partendo da dimensioni postoperatorie sovrapponibili. La porzione in 
percentuale più dilatata nelle SG “fallite” è il corpo gastrico. Fra le comorbidità associate 
all’obesità, la remissione di T2DM non sembra essere strettamente correlata alla perdita di 
peso. Per tutte le variabili fornite dall’EDI i due gruppi di pazienti non hanno mostrato 
differenze statisticamente significative. Fra i disturbi della condotta alimentare lo sweet 
eating sembra essere connesso, seppur debolmente, con il fallimento della SG. 
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